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Introduction 


This idea started while | was preparing and studying for the German Medical 
Equivalency Exam in 2019. 


| have been studying from many sources, namely "Amboss, 150 Fálle in Innere 
and 140 Fálle in Chirurgie", other than the constant access to questions and 
exam forms in different states of Germany. Then | decided to collect all of this in 
one source; therefore, | used to read the same topic from multiple resources, 
and then write down what | find important, relevant, or a must to be known -for 
every topic- with my handwriting. 


After passing the exam, | reached out for Arabian doctors’ help from Algeria, 
Morocco, Tunisia, Egypt, Sudan, Palestine, Syria, Iraq, and Jordan; to rewrite 
the papers, | wrote in my handwriting in word file format. 


Their enormous support as colleagues was recognized in their enthusiasm 
starting this project, and with every topic finished, they sent to me for re- 
reading, updating, and correcting what was relevant. 


Then came the role of the diligent colleague Dr. Hanan Mustafa, where she 
reformulated everything that was written in a way that increased the 
presentation of the illustrations, the addition of the anatomical and physiological 
part, the addition of some topics, as well as the way of presenting and the form 
of speech in the way we wanted, but she surprised us by bringing out the topic 
better than we hoped. Once again, it is my role to review everything that has 
been written to adjust and correct it. 


A great effort was exerted for months by all colleagues to produce this work, 
hoping to publish this book in the most straightforward language, the most 
effortless presentation, and in a comprehensive enrichment. 


The book is almost 700 pages; at first glance, you will be overwhelmed by its 
Size, or that it is difficult to get acquainted within a short time, yet this is a false 
feeling, please bear with me for an explanation. 


One-third of the book is pictures and illustrations, and with large spaces at the 
rest of pages, as to avoid overcrowdedness; furthermore, it contains no more 
than necessary, only important entries and relevant information, and you will be 
able to read and study it in a few minutes. 





My next goal is to explain all these topics on my YouTube channel, and | hope 
to succeed in that. 


| hope that we are all have helped, even with a small part, on your way to 
success, education, and work as a doctor in Germany, and | hope that our 
friends in our homelands will have a share of what we have learned here in 
Germany and we will participate in the renaissance of education and health in 
our countries someday. 


If you would like to give any advice, or if you find any mistake, | apologize to you 
in advance, and please do not hesitate to contact me for such corrections. 


With my sincere regards; 


Dr. Momen Abdelazim Ahmed Ibrahim 
Surgeon, From the Arab Republic of Egypt 
11-11-2020 

Contacts: 


Email: Momen.abdelazim.88(9 gmail.com 





Dedication 


| dedicate this book to my father, mother, children, my kind wife 

Dr. Omnia Ali Elsharouny, and everyone who participated in 
preparing it; in particular, the brilliant doctor who has a rich footprint 
in collecting the book and reforming its shape, information, and 
direction, that is presented inside, Dr. Hanan Mustafa. We 
additionally made this work purely for Allah's sake 





Bedeutung der Abkürzung:- 


* TTT= Therapie 

* Ald.Antz Aldosterone antagonist 

* N.Wz Nebenwirkung 

* K.Iz Kontraindikation 

** Chir./chirurz Chirurgie 

* NVADz Nausea, Vomiting(Erbrechen), Abdomen 
Schmerzen, Diarrhoe 
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KARDIOLOGIE 





Herz Anatomie 


Das Herz liegt innerhalb des thorax im mittleren Mediastinum (2 bis 5 Rippe). 


"Grenze 


Lateral (linken und rechten): Lungenflugel pleuralblättern 
Dorsal: Ösophagus 

Ventral: Brustwand mit dem sternum 

hinter liegenden Thymus 

kaudal sitzt das Herz dem Zwerchfell auf 


*Dimensionen 


e lang: 12cm 
e Gewicht: Mann zwischen 280 bis 340 Gramm 


Frau zwischen 230 bis 280 Gramm. 
"Einteilung 
Das Herz ist durch septen vertikal in eine rechte und eine linke Hálfte geteilt, 


Horizontal durch die segelklappen in 2 herzverhófe und 2 herzkammern 










| Pulmonalarlene 
Kopf- und Armarterien —s G D (Arteria pulmonalis) 





Arteria zur ————, Arterie zur linken Lunge Choe ee 
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rechter - | 
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Myokard ——~ - Scheidewand 
| zwischen den 


Endokard == Pulmonalklappe Kammem 





*Blutversorgung 


e die arteria-coronare sinstra und arteria-coronare-dextra 
e die koronarvenen (u.a. die vana cardia magna) und den sinus coronuis. 


Arteria coronaria dextra (rechte koronararterie) 
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One 2 el N marginalis 


+? 


Sinus karoten-ast 
A-V karoten-ast Interventr. 
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Interventr. 





arteria coronaria sinstra (link koronararterien) 
% RIVA —> Diagonalis 
Interventrikularis 
% circumflexus — marginalis 
atrioventrikularis 


postro-lateralis 


R. posterolateralis 
A. coronaria sinister 
sinistra 










R. circumflexus 
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z s R.interventri- 
arteriosi 


— cularis anterior 
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R. marginalis 
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R.lateralis I 


AC , 
A. coronaria — e R.lateralis Il 


dër 
dextra 
R. marginalis > 
dexter 
R.atrioventri- 
cularis sinister 


R.interventri- R.posterolateralis Rr. interwentri- 
cularis posterior dexter culares septales 


R. inter- 
ventricularis 
anterior 





*Innervation 


e Diesympathische Nervenfasern der halsganglien (Nervi cardiac) 

e Parasympathische Fasern des nervusvagus (Nervus X). Sie strahlen in 
ein Nervengeflecht, den plexus cardiacus 

e Die interne elektrische Steuerung der Herztätigkeit erfolgt über das 
Reizleitungssystem des Herzens. 


*Frank-straling-mechanismus 


Definition: zusammenhänge zwischen der füllung und der auswurfleistung des 


herzens A t 


Preload. —* vorlast — ^ schlagvolumerr > herz arbeit ruhe 


Dehnung kurz nach verschoben = enddiastolisches füllung-volumen 
Afterload > i aorten-druck > t dene nachlost 
v Schlag-volumen 
1 Herz-arbeit 4— $ enddiastolisches volum 


Effect von nitrat auf frank-straling- kurve 





Allgemein Kardiologie 


* Klinik 
1-1 Durchblutung ZNS Schwindel 
Synkop 
——» Kopfschmerzen 
Herz Angina 
Hypertonie 
Nieren —» Oligurie 
Haut | —» Zyanose 
Klaudikation Intermittent 
2- Herzinsuffizienz links — y Lungenstauung Dyspnoe 
Husten & Hämoptyse 
Pleuralerguss 
Lungenödem 
3- Herzinsuffizienz Rechts Hals —* Nacken-Venen-Stauung 
Leber —» Hepatomegalie 
GIT — Dyspepsie 
Odem Extrimetat 
Aszitits 
—> Pleuralerguss 
4- Angina 
5-Palpitation 


Aortenaneurysme Dysphagie 


6-Kompression-Symptome bei Dysphonie 





Perikarderguss Husten 
"Diagnostik 
1-Labor BGA 
— Troponin Routin-Labor 
—>  D-Dimer 


— *  Lipase 


2-Bildgebung Róntgen 
EKG —> Normal 
Ergometrie — 220-alter =norm. HF 
Langzeit 
— ECHO 
3-wenn nix CT 
ÓGD 


Koronographie 





Herzinsuffizienz 





* Definition: Pumpleistung des Herzens nicht ausreicht. 


* Atiologie: ystolische Ventrikel funktionsstOrung (KHK, Myocarditis, HTN und Aorten 


stenose) 
diastolische Ventrikel funktionsstOrung (RelaxationsstOrung) 


HerzrhythmusstOrung (KHK Ist die häufigste ursache ) 
sequen : Arterielle Hypertonie—» KHK —» Myokardinfarkt —» Herzinsuffizienz 


*klassifikation: ESC klassifikation in 2016 
1- Herzinsuffizienz mit reduzierten Linksventrikularer EF ——» 40-49% 
2- Herzinsuffizienz mit erhaltner Llinksventrikularer EF —» 25096 
*Pathophysiologie: 
ERR > ^ HE 4 — Y Koronar -Durchblutung 
i Schlagvolumen . , Therapie (BB) 


24 Renalperfusion ^Angiotensin II v.c —» ÎNachlast —> |Schlagvolumen 
(TTT.ACEI) N 


Ed Aldosteron >Â Na& wasser Retention ödem 
ke 
ACE he Aszites 
Therapie (——. Ald. Ant. 


diuretika 





3- Muskulärelnsuffizienz — yochlagvolumen—» yPerfusion MON 


Renalperfusion Uo 


ódem 


und das ursacht rechts herzinsuffizienz 


e Herzzeitvolumen —* . Schlagvolumen X HF 


e  Schlagvolumen  —»  Blutvolumen = kontraktion 


e  Ejektion fraction —® = Schlagvolumen+ enddiastolisches volumen=55% 


*Klinik: 
Symptom der Linksherzinsuffizienz Symptom der Rechtsherzinsuffizienz 


-Nächtliche Hustenanfälle mit dyspnoe= -Ikterus 
Asthma Cardiale -Aszites (cirrhose cardiaque) 
-Pulmonalen Stauung mit intraalveolärer -Stauung leber 





Blutung -Beinödem 
-Zerfallen Erythrozyten — Hemosiderin— 

phagosiert durch Makrophagen 

(Herzfehlerzellen) 





*Stadien : NYHA klassifikation (new york heart association) 
I» Herzkrankheit ohne körperliche Limitation 
II _. Beschwerden bei mittelschwerer körperlicher Belastung 


III— Beschwerden bei leichter körperlicher Belastung 


IV —. Beschwerden in Ruhe 

ABCD- Gruppen nach American heart association (AHA)2001 
A —> hohesrisiko keine strukturelle Herzschädigung 

B —> Herzschädigung keine symptom der Herzinsuffizienz 

C —» Herzschadigung * symptom der Herzinsuffizienz 


D —» terminale Herzinsuffizienz 
* Diagnostik 


1-kórperlich N pulsus alternans 


+ve Hepatojugulären Reflux 





2-ECHO LVEF 45:55 ——»  LEICHTGRADIG 
LVEF 30:45 —” MITTELGRADIG 


LVEF <30 ——* HOCHGRADIG 


3- ROntgen V Herz-Thorax- Quotient — > 0.5 
Bei LV —>Lungenstauung —Lungenödem —Interstitial—> kerley B-linen 


Perihiläre _.schmitterlingödem 


—> Pleura-erguss 


A-Labor N NT-pro-BNP 


BNP 


*Therapie 


1-medik —1 (PACE hemmer (bei unvertraglichkeit > AT1-blocker 
M Blocker > ABD e 
Diuretika 
II —> Aldosteron Antago. (spironolacton bei EF< 35%) 
unverträglichkeit(eplerenon) 
—> III— Digitalis bei Tachyarrhythmia —-» Stadien unabhängig 


bei Sinusrhythmus » Stadien III&IV 


2-Invasive Thera Pie _» ICD implantierbarer kardioverter Defibrillator 
CRT kardiale Resynchronisationstherapie 
Herztransplantation 
*Kontraindikationen Infection 
Tumor 
Fortgeschrittene erkrankung in Jungen 
-Nieren 


-Leber 


-Gefäß 





*Schleif Diuretika — Frusemid — Henel-schleif N.W — ototoxizität 


Vorteil — © effect auf GFR 


Kontraindikation bei hypokalämie 


*Thiazid—> HCT—> Frühdistalen Tubulus N. y GFR 


Allergie wegen sulfenamid komponeat 
Vorteil —> ca++ sparen 


Kontraindikation bei hypokalämie 


*K-sparen—» spironolakton ——» spätdistalen tubulus 
&bei allergie elperenon 
N.W—» hyperkalamiemit —ACEI und mit Niereninsuffizien 


\ Gynikomastie 
Kontraindikation bei hyperkalamie&GFR<30 
Y 


Therapie (cps, insulin, salbutamol, frusemid, nacl, glukus)dialyse ab 7 





Mekanism kontraindikationen 


+inotrop - chronotrop -Hypokalämie 





Vagalstimulation -WPW ——» wie verapamil AV block 


T Renalperfusion(diuretika) - Hypertrophie obst. Kardiomyopathie —» 
a ee Digitalis 


- Nieren und Leberinsuffizienz 


-unkontrollierte HTN+ MI 





Ana, (pied Astj5 le gt (pa ade sl Toxizitat 
Bei hypo/hyperkalamie 


Nieren/leberinsuffizienz 





*Komplikationen 


e Kardiale Dekompensation 

e Kardiorenale Syndrome 

e Herzrhythmusst Orung 

e Thrombienbildung — Schlaganfall insb. bei Vorhofflimmern 
e zentrales sSchlafapnoe Syndrome 

e Kardiogener Schock 


Kardiale Dekompensation 


Koronar syndrome Infection 
Hypertension HTN 
Tachyarrhythmia Anàmie 
Vorhofflimmern 
Myocarditis 
Lungenembolie NSAR 
Aortendissektion Glucocorticoiden 
Perikardtamponade Alkoholkonsum 


Niereninsuffizienz 


Hypo/hyperthyreose 





Lungenódem bei Linksherzinsuffizienz 


Allgemeinmaßnahmen 


1-Sitzende lagerung +02 Gabe CPAP Bei stark hypoxie 
2-Sedierung —» Morphin ultrafiltration 
34 Vorlasst __, Nitrat gly_ __„ Kontraindikation bei hypotonie 


44 Nachlast— Diuretika 
Bei hypoxie —> 02 —CPAP — PEEP —— ECMO wenn herz pumpt 
ECLS wenn herz nicht pumpt 


Bei schwerem konservativ nicht zu beherrschendem lungenödem oder kardiogener 
schock 


1- Veno-venöse Extrakorporale Memranoxygenierung ECMO 





2- Veno-Arterielles Extrakorporales Life Support System ECLS 


Kardiorenale syndrome 


Wie IT — p i perfusion —» Tubulus Nekrose 


Rechtsherzversagen___, bei Dekompensation—__y Vendse Stauung —» i GFR 


Ri , systolische diastolische 
— Dysfunktion Dysfunktion 


Füllungsphase 
(Diastole) 





norrnale Füllung Füllung der Zu wenig Blut fliesst 
erweiterten Kammern in die versteiften 
Kammern. 


Auswurfsphase 
(Systole) 





Das Herz pumpft nor- Das Herz pumpt Zu wenig Blut fließt 
malerweise über die deutlich zu wenig in die versteiften 
Hälfte des Blutes aus Blut in den Kreislauf. Kammern. 


den Kammer. 





Gesundes Herz Herzinsuffizienz 
Das Herz 
pumpt zu 
wenig Blut 


Beschädigte und 
erweiterte linke 
Herzkammer 





Bei Herzinsuffizienz — hier linksseitig — ist die Pumpleistung des Herzens 
stark beeinträchtigt. 





Akutes Koronarsyndrom& Myokardinfarkt (ACS) 


Ca 50%aller Infarktpatienten versterben innerhalb der ersten 4 
wochen 


"Risikofaktoren 


d 


"ki 


e Tobacokonsum 

e DM 

e Arterielle Hypertonie 

e Hyperlipoproteinàmie LDL-cholisterinerhöhung > 160mg 
e Adipositas 

e Hoherfibrinogenspiegel 

e Hyperphosphatämie 

e Erhöhung IIPa 


Relative Koronarinsuffizienz 


“Definition: missverhältnis zwischen O2-angebot und O2-bedarf 


"Ursachen 


Senkung des O2-angebots oteigung des O2-bedarf 





e Stenose e Durch Herzfrequenz Kontraktilität 
e Anämie 


Angina Pectoris 


"Klinisch: stabil 


> 90% Erniedrigt Ischämie hängt vom grad der 
kollateralisierung 








Absolute koronarinsuffizienz 


"Verlauf 


Atherosklerose ——» instabile Plaque —» Thromboembolische Auflagerung 


| 


Endogene Thrombolyse Akutes M.I Koagulationnekrose 
i A^ — 
Instabile Angina STEMI NSTEMI 


Transmural  Innenschichte 


Instabile Angina Pectoris Myokardinfarkt 


Plaqueruptur mit thrombotischer 1-STEMI = Transmural 

Auflagerung 2-NSTEMI= Innenschicht 

Ubergang instabil situation oder akuten Schocksymptom (RR, , HEI , Blásse) 
Myokardinfarkt a-Plaqueruptur mit komplett 


Gefäßverschluss 

- leicht-bis mittelgradig stenosierten 
gefäß 

-höhergradig stenosierten Gefäß 
b-stenosierung >90% oder embolus — 
Koagulationnekrose 





Besonderheit 


e Diabetiker —» stumme infarkt 
e Herz: systolikum bei Ventrikulseptumperforation, Ventrikulperforation, 
Mitralinsuffizienz aufgrund eines Papillarmuskelabriss 


“Labordiagnostik Allgemeines 


e Stabile/instabile Angina — keine Infarktspezifischen Laborveranderung 
e NSTEMI/ STEMI —» Biomarker und Herzenzyme 


Troponin T&l Keratin- Myoglobin 
kinase CK 


-3h max12-96h -4-8h max 12- | -Ab 2hbis 24-48h | -Ab 6-12h max.wert 

-Falsch positive bei 24h -Falsch positive bei | nach 2-6 tagen 
1-chronischer -CK-MB Muskelprellung -Besonders bel 
Niereninsuffizienz Herzmuskel Myokardinfarkt 
2-Skelettmuskel spezifisch Hämolyse 
Erkrankung 

3-Thoraxschmerzen 


-Wichtiger 





"Apparative Diagnostik 


1-ECHO —> Lokalisation /Größe von Wandbewegungsstörung 
&Einschätzung von Y 


Komplikationen ( Herzrhythmusstórung, Herzfrequenz ) 
2-CT-kardial wv zum Ausschluss relevanter Stenosen 
Muss vor Durchführung 


® Stent o Herzrythmusstórung ß-Blocker-Gabe 


3-koronographie 
*Stadienhafter verlauf des STEMI 


Akutstadium Zwischenstadium Chronisches stadium 





-T- Uberhéhung -R- verlust -Vertiefte Q-zacke 
“Erstickungs-T” -T-negativierung 

-ST-streckunghebung -Q-zacke pathologischen 

"pardee-Q" 
Brustableitung Extrimetätableitung 
0.2 mm Ns t 0.1mm 
Bei EKG 
MI DD ST-hebung SAB 


vent.aneurysm 


Lungenembolie Myocarditis Kardiomyopathie 


Fue IT an ann 
Lateral Septum Anterior 

nferior lateral Septum Lateral 
Il VF 6 





2 
| a V3 V 
Inferior inferior Anterior Lateral 


Vorderwand — RIVA 
Hinterwand —> RCX/RCA 





“Therapie 


Erstmaßnahmen (rasche durchführung entscheidend für die 
prognose) 


3 EKG + monitor 
Zugang + labor 
O2 Gabe 
5 M ^ * Morphin 5mg IV 
O —> O2 
N —Nitrat (KI) — | RR, PDE-5-Hemmern in letzte 24st 
A _> ASS 500mg /Clopidogrel 600mg 
H xw Heparin 5000 IE 
2 Metoprolo (kann kammerflimmeren Verhindern) 
Statin (Plaque Stabilisierung) 
1 -” PTCA X STEMI — in 2 stunde oder Lyse 


NSTEMI| > IN 2 tagen 


Bypass 
* Langestreckverschluss 
“ 3gefal okklusion muss vor OPClopidogrel /Ticagrelor 
* Hauptstammstenose /linken koronar 5-7 Tage vor OP Absetzen 


a 


Ze 


2 gefäß erkrankungen mit RIVA beteiligun 


"Medikamente 


Thrombozytenaggregationshemmung Antikoagulation 

1-ASS 500mgiv 150-300mg oral 1-Fondaparinux 2.5mg s.c 

2-P2Y12-rezeptorantagonist(ADP -antagonist) 2-Enoxaparin 1mg/kg /2mal/tag s.c 
A-ticagrelor 180mgoral 3-Unfraktioniertes heparin iv 5000IE 
B- prasugrel 60mg oral ziel PTT 50-70 sekunde 
C-clopidogrel 300-600mg oral-Plavix 

3-GP I|Ib/ Illa -rezeptorantagonist 





Kontrolle von EKG und herzenzymen (6 stunden nach aufnahme ) 


"Komplikationen 


Frühkomplikationen (innerhalb Spätkomplikationen 
48 st) 


1-Herzrhythmusstörung 1-Ventrikelaneurysma 
2-Akute Linksherzinsuffizienz -10-20% der patienten 
a- Kontraktionausfall -St-hebung T-Negativierung 
b- Mitralklappeninsuffizienz - Diag; ECHO 
(dysfunktion -Komplikation 
[Riss einees papillarmuskel e  Herzrythmusstórung 
3-Rupturen e Temponade 
a- Tamponade e Thromboembolie (schlaganfall) 


b-Ventrikelseptumruptur -Therapie Anticoagulation ggf OP 
4-Kardiogener Schock 2-Zerebralinfarkt 


5-Plötzlicher Herztod 3-Reininfarkt 
4-Perikarditis 
-Dressel-syndrom “spatperikarditis” 
Therapie bei kortison &NSAR 
5-Herzinsuffizienz 





o2) c**MI /Angina 
SABA = ASS + ß-blocker + statine + ACE-I 
Bei 


e Asthma Bronchial—»ca++ Antagonist——» Kl — _ BBlocker 
e  Kongestive Herzinsuffizienz —» Amlodipin —+ Kl er Antagonist bis auf 


a Amlodipine 
e DM —~ Amlodipine ——~ KI BBlocker 


e Bei inf. Ml ——» Mepridin & nicht Morphin weil sie macht Bradykardie und 
Morphin auch 
e Kardiogener schock ~~» Dobutamin 





Akuter Thoraxschmerz/ Verdacht auf ACS 





MYOKARDIALER INFARKT 
instabile Angina NSTEMI STEMI 
Pathophysiologie ischamue Ischämie 
ohne Nekrose mit Nekrose 








Kompletter 
teilweise oder vorübergehend Verschluss durch 
obstruktiver Thrombus intrakoronaren 
Thrombus 
Klinische Merkmale 
- Körperliche Schmerzen in der Brust (Angina und damit verbundene 


Untersuchung Symptome) und Vorhandensein von Risikofaktoren 
und Anamnese 





. Typische | schwere Angma | Anhaltende „drückende” Brustschmerzen, 
Symptome (erstmalig, Crescendo] heftiger und stärker ausstrahlend als 
oder Angina in Ruhe)] eine gewöhnliche Angına 
12 Stunden EKG” keme Abnormailitaten, | dauerhafte 
vorübergehende ST-Hebung, ST-Hebung, neuer 
ST-Abfall oder T-Wellen Linksschenkelblock 
Umkehrung (LSB) 
Kardiales Troponin 
bei Aufnahme negatıv (2x) positiv positiv 
und nach 6 Stunden 
Therapeutische nicht-inivasry trüh-invasiv sofortige 
Intervention Reperfusion 


* Die Beobachtung von dynamischen Profilen ist aussagekräftiger (wiederholtes oder kon- 
uniuserhiches Monitoring). 


* Hilfresch zur Bestatigung jedoch solite die Verfügbarket des <In Tests macht die therapeutische inter- 
venton verzógernn 





ST-STRECKE 










NSTEMI 







ST-Senkung 


«irri ois 


Normales EKG 


«irri 


STEMI NSTEMI 
ST-Hebung 






T-Negativität 
(T-Inversion) 





ssccsccsccco > 


©Bayer AG 
www.thrombosisadviser.com/de/ 








Arterielle Hypertension (Bluthochdruck) 
*Definition 


Maligne Hypertonie Diastolischer RR>120+Retinopathie +Nieren insuffizienz 
Blutdruckkategorien nach ACC/AHA2017 


Erhóhter blutdruck 120-129 mmHg - >80 mmHg 
130-139 mmHg - 80-89 mmHg 


>140mmHg-290 mmHg 
“Atiologie 


Essentielle (primare) Hypertonie Sekundare Hypertonie 


>90% der hypertoniker 1-Schlafapnoe-syndrom (haufig) 
2-Renale hypertonie 
e Nieren-insuffizienz 
e Nieren-arteriestenose 
e Glomerulonephritis 
e Nierentumoren 
e Schrumpfnieren 
3-Aortenisthmus stenose 
4-Endocrine hypertonie 
e Hyperaldosteronismus 
Hyperkortisolismus 
Hyperthyreose 
Phaochromozytom 
Akromegalie 











*Hypertensive krise 


e Blutdruckanstieg >230/120 mmHg 
e Mit Organschaden = hypertensiven Notfall 





1-ZNS =Schlaganfall 
2-Herz =Herz-Insuffizienz, Akutes Koronarsyndrom 
3-Nieren = Nierenversagen 


4-Schwangerschaft= Eklampsie 
“Nierenarterienstenose 
*Atiologie: 3/4 —+Arteriosklerose 1/4—> Arteriostenose 
"Klinische chemie Hyperaldosteronismus 
“Diagnostik digitale Subtraktionsonographie (gold standard) 
“Therapie 


e Medikamentös —> ACE-hemmer , Angiotensin-II Rezeptorblocker 

e endovaskular — > Angioplastie mit oder ohne 
stent(fipromuskulärestenose >60% 

e at-blocker 

e a2-agonist 


“Maligne Hypertonie 
“Definition 


e diastolische Blutdruckwerte >120mmHg 
e aufgehobener Tag-Nacht-Rhythmus des Blutdrucks 
e mit Entwicklung Retinopathie und Niereninsuffizienz 


"Komplikationen maligne Nephrosklerose, hypertensive Enzephalopathie 
“Therapie 


19-tag senkung blutdruck <110mmHgdiastolisch innerhalb von 24 
stunde 


1°! stnde reduzieren RR max 25% des werts 


"Diagnostik 





24-stunden-blutdruckmessung “langzeit-RR” 


“Hinweise für das Vorliegen einer sekundären Hypertonie 


e Junges alter «30. Lebensjahr oder »55.lebensjahr 

e Verschlechterung der blutdrucklage trotz zuverlássiger 
medikamenteinnahme 

e Rezidivierende hypertensive krisen 

e Therapierefraktar 


"Speziell 
1-Hypokaliämie i Conn-syndrom 
Nieren-arteriestenose 
2-Hyperaldosteronismus 
3-Blutdruckdifferenz 
Im seitenvergleich beider Arme Takayasu 
Aorten Dissektion 
Bogen-syndrom 
Isthmus-stenose —* proximal 
—?* Subclavian — Steal-syndrom 
Im vergleich obere & untere Extremität KT Isthmusstenose distale 
Subclavia sinistra 


e Ab werten von 160 mmHg immer Behandlungsbedürftig 
e \Wirkungseintritt abwarten die volle hypertensive wirkung ist binnen 1-2 
wochen 


e B-blocker sollten nicht mit kalzium-antagonisten vom verspamil-oder 
diltiazem typkombiniert 


"Medikamentöse Maßnahmen 


A B C D 
ACE-| B-B ca++-Antagonist Diuretika 





|  Günstgbei ^^ — ^ 4/D — ^//  ^— - 
e Osteoporose 

ACE-hemmer e DM (nephroprotektiv) 

Te 


B-blocker e KHK Kontraindik. 


e Tachykardie e Asthma bronchiale 
e Prinzmetal-angina 
Kalzium antagonist e pAVK NW. 
e Raynaud-syndrom e Kopfschmerzen 
achalasia e Flush 
e Prinzmetal-angina e Ödem 
e Reflex tachykardie 
ABCD —» ACE-hemmer/AT1-rezeptorblocker, B-blocker, Calziumantagonisten, 





diuretika 


e Arterielle hypertonie +KHK — > ACE-I 


e = e * Asthma bronchial —* ca++-Antagonist 

e z z +DM __, ACE-I — Nur wenn kreat <3 

e z = +PBH —o Urapidil 

e x = +pheochromocytom —> Lapetalol 

e x z +nieren insuffizienz —> ACE (nur wenn 
kreat<3) 


Frusemid —»Clonidin 


*Therapie sekundäre Arterielle Hypertonie 


Vorgehen 

1-Ausschluss sekundärer hypertonieursachen Schlafapnoe 
Nieren 
Aortenstenose 
Endokrine 


2-Medikamente der reserve 


e Periphere Alpha-1-Blocker _ > Urapidil 





e Zentrale antisympathotonika 
a) Clonidin 

b) a-methyl-dopa 
c) Moxonidin 
d) Reserpin 

e Vasodilatatoren 
a) Dihydralazin 
b) Nitroprussid-Na 
c) Minoxidil 


e bei hypertensiver enzephalopathie —> keine clonidine Gabe 
e bei Lungenödem oder aktuel Linkherzinsuffizienz 


Keine X dihydralazin —— wegen wasserretention 
B- Blocker —» wegen -ve inotropie 
e bei angina pectoris V geben Nitroglycerin 


keine Nefedipin 


*Mittel der ersten Wahl 


e Nitrate ova kontraindiziert bei hóher geradiger 


aortenstenosen 
e  Kalziumantagonisten 
1. Wahl 


e Nitrate kontraindikation bei 
e Nifidipin hochgradig Aortenstenose 


| 


Urapidil —> a1-blocker /  clonidn ~—_ a2 agonist 


| 





insuffizienz 


e Nitroprussid i NW. cyanid toxizität bei Leber & Nieren- 
e Dihydralazin 


*Bei schwangerschaft 
Wichtigste medikament 


e A-methyl dopa 


e Nefidipin cad jl 
e Dihydralazin oder urapidil bei krise oder notfall 
e £6-blocker 


*Hypertensive Retinopathie 


e Arteriosklerotischen GefaBveranderung (fundus arterioscleroticus) 
e Stadium I&II in der Regeln asymptomatisch 


Stadieneinteilung nach keith- Befunde 
wagener-barker 


Stadium! 0000 Stadium! 0000 | Verengung und Tortuositát der Arterie sid und Tortuosität | Verengung und Tortuositát der Arterie sid Arterie 


Stadium II Stárkere verengung 


Stadium III Cotton-wool-herde, Netzblutung, Sternfigur der 
Makula 
Stadium IV Optikusatrophie 


*Komplikationen 





GefáP system 


e Aortenaneurysma 
e Aortendissektion 
e Karotisstenose 












«7. o Bluthochdruck = 
Herzmuskel- m T Fëirobisatuee 
werd eurn — l n i mit Schliagantadl 
ne Pte Be "98 


Sefäßschäden 


Herzinfarkt / \ Hirnorweichung 























mi Schlaganfall 





Schrumpfniere 


Durchbhfung=s- 
störurngen der Beouing 


Gehirn (Schlaganfall) 





PB 


d oO Hi 


o d 


y 


> Augen (Sehschwache) 





Blutgefäße (Durchblutungsstörungen) 


Herz (Herzgefäßerkrankung, Herzinfarkt) 


Niere (Nierenversagen) 


Blutgefäße 








Periphere Arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) 





*Ätiologie 


+% 


+ Arteriosklerose ist in >85% ursächlich 
Fibromuskuläre Dysplasia 

Vaskulitis 

Genetisch 

Traumatisch 

* Aneurysma der Arteria Popliteal 


* 
Ze 


Zu 


Ze 


Zu 


Ze 


Zu 


Ze 


+ 


+ 


"Klassifikation 
1- untere Extremität (>90%) 


e Becken Typ (ca 35%) —> Stenose in Aorta Abdominalis bis 
A.iliaca 

e Oberschenkel Typ (ca 50%) — Stenose von A.Femoralis bis A.Poplitea 

e Unterschenkel Typ (ca 15%)—» Stenosa distal der A.Poplitea 

e Akraler Typ (selten) —» Stenose in Finger-Zehenarterien 

e Mehretagen Typ Stenose in proximalen &distalen Bein- 
Fußarterien 


2- Obere Extremität (<10%) 
"Klinik 


—_> 


e Belastungsschmerzen “Claudication Intermittens “ 
e Besserung durch Tieflagerung und Pausen 
e Gangran ,Ulzera, Nekrose 


Aortenbifurkations-Syndrom (Leriche syndrome) 


> Ischialgiforme Schmerzen 





> Impotenz 
> Blasen-Entleerungs-Störung 


"Stadien 


Einleitung nach Fontaine (Ratschow) 


Beschwerdefreiheit 


Stadium || Belastungschmerzen 
lla: schmerzfreie Gehestrecke > 200m 
IIb: schmerzfreie Gehestrecke « 200m 


Stadium lll Ischàmischer Ruheschmerz 


Stadium IV Nekrose, Gangrän, Ulkus 
Iva:trockene Nekrosen,trophische Störungen 
IVb: Infektion der Nekrosen, feuchte Gangrän 





*Diagnostik 
1-Pulslos 


» A.Dorsalis Pedis : lateral der Sehne des M.Extensor Halluces 
» A.Tibialis Posterior: hinter dem Innenknochel 


2-Knöchel-Arm-Index = RRsystolisch (Unterschenkel): RRsystolisch(Arm) 


e 0,9-1,2 = normwert 

e 0,75-0,9 = leichte pAVK 

e 0,5-0,75 = mittelschwere pAVK 

e < 0,5 = schwere pAVK 

e >1,3 kann auf Mediasklerose mit Starrer Gefäßwand hindeuten 


3-Quantifizierung gehestrecke 
4-Ratschow-lagerungsprobe fußhebung für 2 min 
5-Bildgebende Untersuchung 
Digitale subtraktion-Angiographie — > dann — CT 
Duplex 
Angio 


MRT mit Gadolinium 





“Therapie 


Medikamentöse all stadien ASS + Statin + trental—> ab Ill > 
prostanoide 


Ab Stadium Ill —» Prostanoid E1 


N Eingriff —» PTA (perkutane transluminale 
Angioplastie)und stent x 


OP v —> Saphenous Magna 


Thrombektomie —» end-Arterie 


Normal artery Aere clem lc  Alferssclermic arery ` 








Em 








Akuter Arterieller Verschluss einer Extremität 
(akute Extremitätenischämie) 


*Ätiologie 
Embolie Arterial Aneurysm 

otase 

Hypervisikositat Hormonelle-Kontraziptivum 

Arterial thrombose > Thrombozytose 

Tumor 

Gefäß pAVK 
Be Prothese 


"Pathophysiologie 
Ischämietoleranz 


“ Haut 12 stunden 
“ Muskulataur 6-8 stunden 
* Nervengewebe 2-4 stunden 


"Klinik 
Paresthesia (sensibilitätsstörung) 


Pain (Schmerz) Paleness (Blässe) 


Pulselessness (Pulslosigkeit) Lef Paralysis 


(Bewegungsstörung) < > 


Prostration (schock) 





"Stadien Einleitung nach TASC 


TASCI Arterieller-Venóser Fluss nachweisbar 


TASClla | Einschrankung Sensbilitat und Motorik 
Venöser fluss nachweisbar und Arterieller nicht 


nachweisbar 


TASCIIb | Arterieller-Venöser Fluss nicht nachweisbar 
TASCIII | Irreversible Ischämie 
"Diagnostik 





ée Doppler-Sonographie 
% DSA, Angio-CT, Angio MRT 
% Transösophageales ECHO 


* Therapie 


5000 IE Heparin — GCH konsil + Thrombolyse — Thrombektomie Vv 
katheter 


Chirur+Bypass 
"Komplikationen 


» Kompartment syndrome 
> Reperfusion syndrome —>» tk — >» Arrythmie 


$ Myoglobin —> Crusch-Niere 
Massive Ödem Kompartment syndrome 


Hypovolämie 





Varikosis 





*Definition: (Krampfaderleiden) zylindrische Reweiterung und 
Aussackung oberflächlicher Venen mit Bildung von Knäulen 
und Schlängelungen 


Primäre Varikosis: Idiopathische Insuffizienz der Vennenklappen des 
oberflächlichen Venensystems 


Sekundare Varikosis: Abflussbehinderung der Tiefen Venen mit Ausbildung 
von Kollateralen 


*Ätiologie 
1-Primäre (70%) 


e Idiopathisch 
e Angeborene 


2-Sekundäre (30%) 
e Meistnach TVT 
3-Chronisch-Venose Insuffizienz (CVI) 


e Häufig Primäre/ Sekundäre klappenschäden 
e Selten Angeborene 


*Stammvarikose Klassifikation nach Hach 


v.spahena magna v.saphena parva 


EH ` Insuffizienz der Mündungsklappen 
DEM Reflux bis oberhalb des Knies Reflux bis zur Wadenmitte 
Il — | Reflux bis unterhalb des Knies Reflux bis zum Fuß 


V Reflux bis zum Fuß 








*Stadien Einleitung der Varikosis nach Marschall 


Asymptomatisch 
Juckreiz , Schweregefühl und Wadenkrämpfe keine Komplikationen 


Wie grad 2 mit komplikationen (narbe eines ulcus cruris ‚varikophlebitis 
Wie grad 3 komplikationen in form eines floriden ulcus cruris 


*Entstehung einer CVI und Folgeerscheinungen 





e  Varizen 

e Verminderte reabsorption 

e Uberlastung der Lymphatischentransportkapazitat —» Odembildung 
e Bindegewebsproliferation —» Minderperfusion des Gewebes 

e Ulcus Cruris 


"Klinik 


e Schwergefuhl in den Beinen 

e Schmerzen Spannung und Juckreiz 

e Knöchelödem 

e \Nadenkrämpfe 

e Besserung durch Hochlagerung der Beine 


*Klinische Stadien der CVI (Einleitung nach Widmer ) 


SS Klinische befunde 
Reversible Odem 


Stadium ll | Dauerhaft Odem , Spanningsdermatitis, 
Dermatoliposklerose 


Ulcus Cruris Venosum 
I 


*Diagnostik 





1-Duplex 


2-Trendelen-burg —» Funktion der Venenklappen von oberflächlichen- 
Venen X 


Perforans-venen 


3-Perthes-Test —» Funktion der Durchgängigkeit der Tiefen-Venen 


“Therapie 





1-Konservativ ——> Kompression 


2-interventionell Sklerosierungs-Behandlung __, für klein-kalibrige 
Venen \ 


Thermisch Endovenose Z für Saphena Magna 


mit Radio-frequenz 
und Laser 


Bei iry 
cd. bei komplikation ——» durch 


"Komplikationen 


XC Venen-Strippung 


Crossektomie 


e InfeKtion 

e Ulkus-cruris-venosum 
e TVT 

e Blutung 


NORMAL VARIKOSE 
1 | 











En ger" Të 


Blutstrom 


Dy. Hautveranderung 


Rückfluß 


Venenklappe 
Venenklappe 


M ———— cl. 


Vene gedehnt 


Normale Hauıt offenes Bein 





yp —— 


Schwellungen 





Ulcus Cruris Venosum 


"Definition: substanzdefekt des Unterschenkel infolge einer CVI am meisten 
oberhalb oder hinterhalb der Malleolum Medialis 


"Klinik 


e Unregelmáfpige begrenzte wegen Dermatosklerose nássende Ulzeration 

e Wenig schmerzhaft aber Stauungsexzem 

e Brauchliche Flecke wegen Eisen-Lagerung von extravasierte 
Erythrozyten 


“Therapie 


e Kompressiontherapie + mobilisierung u, Odem ——» 
verbessern Mikrozirkulation 
e Lokal wundtherapie& verbänden 


e Ulkus-Cruris -Arteriosum 
e Diapetischer FuBsyndrom 
e Pyoderma Gangreonosum—» Autoimmune 


w- 








Ulkus-Cruris-Arteriosum 


"Definition: ulzeration aufgrund arterieller Minderperfusion (pAVK) 
"Klinik 
e Scharf begrenzte Ulzeration 


e Schmerzhaft 
e Haut —, Kalt, blass, \fußpulse 


“Haufiger ort Außenknöchel 
Fußrand 
Fersen 
Zehen 
“Therapie 


Periphere arterielle Verschlusskrankheit 





Phlebothrombose (Tiefe Beinvenenthrombose) 
TVT 


"Pathophysiologie 
Virchowsche Trias 
Die Virchowsche Trias beschreibt die drei wesentlichen pathophysiologischen 
Ursachen, die zur Entstehung einer Thrombose führen. 
1. Schädigung des Gefäßendothels: Entzündlich, traumatisch 
2. Herabsetzung der Blutströmungsgeschwindigkeit: (Stase )Varizen, 
äußerer Druck auf Extremität, Immobilisation (postoperativ, 
Langstreckenreise, Bettlägerigkeit), lokale Wärmeanwendung 
3. Veränderungen 
der Blutzusammensetzung: (Hyperkoagulabilität), gesteigerte 
Adhäsionstendenz der Thrombozyten, erblich oder medikamentös 
bedingte Verstärkung der Blutgerinnung, Thrombophilie 


Atiologie 
Risikofaktoren der tiefen Beinvenenthrombose 
e Positive Anamnese — ca. 30-fache Risikosteigerung 
e Immobilisation — ca. 20-fache Risikosteigerung 
e Adipositas (BMI >30) 
e Schwangerschaft und Wochenbett bis zu sechs Wochen postpartal 
e Alter >60 Jahre 
e AktiveMalignome,insb. Magen, Pankreas, Lunge, Lymphome, gynäkologi 
sche und urologische Tumoren 
e Antiphospholipid-Syndrom 
e Ostrogentherapie — Rauchen potenziert das Thromboserisiko im 
Zusammenhang mit einer Östrogentherapie 


Hereditäre Thrombophilie (autosomal-dominant vererbt) 


APC-Resistenz (Faktor-V-Leiden-Mutation ) 
e Faktor-VIll-Erhöhung 


e Prothrombin-Mutation 
e Protein S-Mangel 
e Protein C-Mangel 
e Antithrombin-Mangel 
*Symptome/Klinik 
e Betroffenes Bein 
e Typische Trias (nur in 10% der 
Fälle): Schwellung, dumpfer Schmerz, Zyanose 
e Überwärmung 





e Schweregefuhl/Spannungsgefuhl 
e Verstarkte Venenzeichnung 
e Allgemein: Plotzlich auftretende Luftnot, Schwindel- und 
schwachegefuhl bei einer Lungenembolie 


Wells-Klassifikation 


Bestimmung der klinischen Wahrscheinlichkeit einer Venenthrombose nach 
Wells 

Der Kanadier Phil Wells hat sowohl einen Score fur die Wahrscheinlichkeit einer tiefen 
Beinvenenthrombose als auch den als Wells-Score bekannten Score fur die Wahrscheinlichkeit 
einer Lungenembolie entwickelt. 


Wells-Klassifikation der tiefen Beinvenenthrombose (TVT) Punkte 
Anamnese Aktive Krebserkrankung 1 
Frühere, dokumentierte TVT 1 
Immobilisation Lähmung oder kürzliche Immobilisation der Beine 1 
e Bettruhe (>3 Tage) oder 1 
e Große chirurgische Operation (<3 Monaten) 
Klinik am betroffenen Schmerz oder Verhärtung entlang der tiefen Venen 1 
Au Schwellung des gesamten Beines 1 
Umfang eines Unterschenkels >3 cm größer als 1 
Gegenseite 
Eindrückbares Ödem am symptomatischen Bein 1 
Sichtbare Kollateralvenen 1 
Differentialdiagnostik Alternative Diagnose mindestens ebenso x 


wahrscheinlich wie TVT 


Interpretation 
e 22:Wahrscheinlichkeit für TVT hoch 
e <2: Wahrscheinlichkeit fur TVT nicht hoch 


Diagnostik 


Klinische Untersuchungsbefunde 
e Meyer-Zeichen: Wadenkompressionsschmerz 
e Homans-Zeichen: Wadenschmerz bei Dorsalextension des Fußes 
e Payr-Zeichen: FuBsohlenschmerz bei Druck auf mediale Fußsohle 
Labor 





e D-Dimeret 
e BSG-Erhóhung 
e Leukozytose 
Bildgebende Verfahren 
e (Faroduplex-)Kompressionssonographie 





Wells-Score 








<2 22 
i ermitteln! Y 
TVT TVT 
unwahrscheinlich wahrscheinlich 
D:Dimere (Farbduplex-) 
Kompressions- 
bestimmen i 
sonographie 
Negativ Positiv Positiv Negativ 
(Farbduplex-) 
Kompressions- 
sonographie 
I «— — Negativ Positiv —3J9 Therapie einleiten vi 


ausgeschlossen ausgeschlossen 


*Differentialdiagnosen 


e Muskelfaserriss und posttraumatische Schwellungszustande/Hamatom 
e Kompartment-Syndrom 

e Lymphödem 

e Erysipel 

e (Rupturierte) Baker-Zyste 


Therapie 


Akuttherapie 
e AllgemeinmaBnahmen 
e Kompressionsbehandlung fur mindestens 3 Monate : Initial durch 
elastischen Wickelverband , 
im Verlauf tagsüber angepasster Kompressionsstrumpf der Klasse Il 
e Symptomadaptierte Vollmobilisation — keine Bettruhe! 
e Medikamentos 
e Antikoagulation in therapeutischer Dosis für mindestens 5 Tage 
e 1. Wahl: Niedermolekulares Heparin(NMH) (z.B. 
Clexane) oder Fondaparinux 
e Unfraktioniertes Heparin (UFH) 
e Direkte orale Antikoagulantien(Direkte Thrombininhibitoren und 
Faktor-Xa-Inhibitoren): z.B. Rivaroxaban, Apixaban 





e Maßnahmen zur Rekanalisierung 
e Methoden: 
Chirurgisch als Thrombektomie oder 
interventionell durch kathetergestützte pharmakomechanische 
Thrombektomie 
e Indikation 
e Beckenvenenthrombosen mit ausgeprägter Symptomatik, insb. 
bei jüngeren Patienten 
e Phlegmasia coerulea dolens — Zur Verhinderung einer 
Extremitätenamputation 


“Komplikationen 


e Lungenembolie 
e Postthrombotisches Syndrom: 
Destruktionen der Venenklappen und Veränderung der Strömungsdynamik. 
Klinische: schwere Varikosis mit chronisch-venöser Insuffizienz ggf. mit Ulcus cruris. 
e Rezidiv 
e  _Aszendieren der Thrombose (bis in die Beckenvenen oder die V. cava inferior) 


Verlaufs- und Sonderformen 


Phlegmasia coerulea dolens 
e Definition: Maximalvariante einer Phlebothrombose mit Verschluss aller Venen 
einer Extremität — Sekundäre Kompression des arteriellen Flusses 
e Klinik 
e Starke Schwellung, Ödem 
e Starke Schmerzen 
e Kalte Extremität, Zyanose, Pulse nicht tastbar 
e Diagnostik: Ultraschalldoppler 
e Therapie 
e Notfalloperation 
e Vendse Thrombektomie 
e Fasziotomie 
e Fibrinolysetherapie, bei Versagen der operativen Therapie 
e Grenzzonenamputation als Ultima Ratio 
e Komplikationen 


e. Volumenmangelschock 
e Gangran 


e Rhabdomyolyse mit akutem Nierenversagen 
e Prognose: Hohe Letalität 





Herzrhythmusstörung 
"Definition: Unregelmäßigkeiten der herzaktion 


*ursachen: 


e Vegetative faktoren 
e Medikamenta 
e Myokardschadigung 


"Einleitung 
1-nach stórungen ursache 


e Sinusknotensyndrom 
e AV-block 


2-nach lokalisation 


e Supraventrikuläre Rhythmusstörung 
e ventrikuläre Rhythmusstörung 


3-nach herzfrequenz 


e Bradyarrhythmien 
e [achyarrhythmien 


"Klinik 
e Palpitation 
e Schwindelgefuhl 


e Synkope 
e Symptom wie angina pectoris 


"Diagnostik 
e EKG 





Schema für Arrythmie bei EKG 
Herzfrequenz < Regular 2300- 3 SII cs pall sre 


Tachykardie 


P welle 


d» 
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Irregular = QRS in 30 groß quadrat x10 





Bradykardie 
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nicht (extraschlag) 
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Bereit QRS-Komplex 


>2.5 klein quadrant 


<3 klein quadrant 





bradykardie 
schema 








V1 —» R/S =>1 —>recht Hypertrophie 


V6 —» R/S =<1 -+ link Hypertrophie 


Typ 
Cie: Land Aa Cla ui] 
Link indifferenz typ 
Recht II» III 


s-teil typ 





P-welle > 2.5x 2.5 —»  p.mitral oder p.pulmonal 
Q-welle—> JHL um 3! Vell a» 
T/ST-Negativierung Ischamie 

Schenkel block 

Digitalis 


Lung, Embolie 


ST-hebung Ventrikulär Aneurysm 
Herz Ischamie 
Muskel Myokarditis 


Kardiomyopathie 





Vorhofflimmeren VHF 


| Holiday Heart Syndrom K^ ON 





| Hyperthryeose | | 
| 

Hypertonie — | 
Embolie ——| Extrakardial F CN 


Elektrolytstórung s f 
Medikamente | | Sekundár E M Primär (15%) | 


| Herzinsuffezienz 
kardiomzopathie 
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*Klassifikation: 


1-Einteilung nach Muster des Auftretens: 


- Erstmaliges diagnostiziertes VHF. 

- Paroxysmales VHF (bis 7 Tage) 

- Persistierendes VHF (Dauert länger als 7 Tage an und konvertiert nicht 
spontan) 

- Lang anhaltendes persistierendes: besteht über ein Jahr 

- Permanentes VHF: Elektrisch und medikamentös nicht konvertierbares VHF. 


2-Einteilung nach Geschwindigkeit/Pathophysiologie: 


a. Vorhofflimmern: Vorhoffrequenz 350-600/Minute. 
b. Vorhofflattern: Vorhoffrequenz 250 - 350-450/Minute. 


*Symptome / Klinik: 





Vorhofflimmern kann lange Zeit asymptomatisch auftreten. 
- Palpitationen, Herzrasen (Tachykardie) 


*Diagnostik des VHF: 


1) Anamnese und klinische Untersuchung: 
Pulsdefizit: Differenz zwischen peripher tastbarer Pulsfrequenz und hörbarer Herzfrequenz. 
2) EKG: 
- Irreguläre RR intervalle (Arrythmia absoluta). 
- Fehlende P wellen. 
- Bei Frequenz >100/min spricht man von einer Tachyarrythmia absoluta (TAA) 
- Bei Frequenz < 50-60/min spricht man von einer Bradyarrythmia absoluta. (BAA) 
3) Langzeit EKG: Paroxysmales VHF. 


"Komplikationen des VHF: 
- Akute linksherzinsuffezienz mit Lungenódem 
-Thrombenbildung (vor allem im linken Herzohr) in: 


- Gehirn - Nieren - Milz - Mesenterium - Extremen 


CHA2DS2VASc 


Diabetes mellitus 


Diabetes mellitus ^ ^ 
Schlaganfall / TIA / Thromboembolie {GEN2M} 


Alter 65—74 Jahre 
Sex category (i.e. Weibliches Geschlecht) 





Vaskuláre Vorerkrankung, vorausgegangener Myokardinfarkt 
(e.g. periphere arterielle Verschlusskrankheit oder Aortenplaque) 
A | Alter65-74Jahre — 0 0 O 1 — 


*Differentialdiagnosen: 
1- Supraventrikuläre paroxysmale Tachykardie: 
2- Vorhofflattern: 
- Einteilung: 
a) Typ I (mit negativen Flatterwellen / Frequenz von 250-350/min) 
b) Typ II (miy positiven Flatterwellen / Frequenz von 250-450/min) 
- Diagnostik: EKG 
- Ságezahnmuster der Flatterwellen im EKG insbesondere in II, III, aVF. 
- Oft schützender partieller AV Block mit 2:1, 3:!, 4:1 Uberleitung 
- Therapie: wie Rhythmuskontrolle bei Vorhofflimmern. 
- Komplikationen: 1:1 Überleitung mit lebensbedrohlicher Tachykardie. 





"Klasse von Antiarrythmien 
|. Na+ Blocker: a. Ajmalin: WPW Syndrom, Ventrikuläre Tachykardie 
b. Lidocain: Ventrikulare Tachykardie. NW: SLE-like Syndrom 
c. Propafenon: VHF Kardioversion 
Kontraindikationen: Frische MI. (bis auf Lidocain 
ll. Beta Blocker: Metoprolol: Tachykardie 
Il].K+ Blockers: Amiodaron (pronedaron): (2V) Ventrikulare Tachykardie 
Vorhofflimmern: Kardiovrsion. 
Kontraindikation: Hypokliämie — Bradykardie -— Schilddrüse Dysfunktion 
IV: Verapamil & Deltiazem: Supravertrikuläre Tachykardie 
Andere: Adenosine: bei Tachykardie, 
kontraindikation bei: - VHF + WPW - Asthma 
Digitalis: VHF 


“Therapie des VHF: 


- Antikoagultionen: 
e CHA2DS2VASc 


- Kardioversion: Rhythmuskontrolle 


a) Indiktionen: a) >24 stunden mit Ausschluss von Thrombosen mit TEE 
b) < 24 Stunden 


b) Kontraindikationen: - VHF >! Jahr 
- Linke Seite Problem: - Hochgradige M.S - 
Dilatation 
- Schwere Herzerkrankungen 


c) Verfahren: - Elektrisch: R Zacken getrigerte Elektroversion mit 120-200 

Joul. 

Wann? - Erfolglose Medikamentöse Therapie - Instabiler AZ 

- Medikamentos: - Klasse Ic Antiarrhthmien: - Propafenon — Flecanaid 

( kontraindiziert bei kardialer Grunderkrankung) 

- Amiodarone: NW - Q-T Zeit Verlangerung (Torsades de Point) 

Augen: Kornea Einlagerung / Photosensitivity 
Lungen Fibrose 
Schilddruse Dysfunktion 


d) Prophylaxe 
- Frequenzkontrolle: 
Bei Tachykardie: Beta Blockers 
Bei Bradykardie: HSM 





Die Phasen eines Elekrokardiogramms (EKG) regelmäßiges R-R-Intervall 


Impulse laufen vom Sinusknoten 
aus über die Vorhöfe bis zum 
AV-Knoten und darüber hinaus 


Die Erregung erreicht Die Erregung bildet 
die Herzkammern sich zurück 





Erregungs- 
ousbreitung 









Erregungs- 
ausbreitung 


unregelmäßiges:R-R-Intervall 









Erregungs- 
róckbildung 


Vorhofteil | 






volle und Erregungs- 
Erregung rückbildung 





Kammerteil 


Vorhofflimmern im EKG: unregelmäßige (arrhythmische) Erregungsbildung 
und -ausbreitung in den Vorhöfen des Herzens (Fehlen von p-Wellen im EKG). 
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150 Hz 25.0 mm/s 10.0 mm/mV 12 Rhythmus-Abitz. MAC5S 009B.1 = 12SL239 





WPW& Supraventrikulare Tachykardie 


SVT>100 HF —» 100:180—> sinus Tachykardie —»von — physiologisch 
x Nik.Alk. Abusus 
Therapie = B-blocker latrogene —» Atropin 
N Adrenalin 
Krankheit Hypoxie 
Hypovolämie 
Anämie 


Hyperthermia 


Hyperthyreose 
180:250— Atrioventrikulàr Reentry- Tachykardie —?9 bereit 
QRS 
Therapie —»Valsalva Manöver & Adinosin —» 
Elektrische 


Kardioversion (Prophylaxe ß-blocker) 


250:350 ———» Vorhofflattern 


>350__, Vorhofflimmern 


Wpw —» bereit QRS-komplex * PR «0.1 sek (Glu 3 $4 Jäl) + Delta-welle 





Therapie ——» Ajmalin —» Ablation 


Wpw syndrome 
W=wide ORS 


P=P-R interval schort 





W=delta wave 





25 mmisec 


EE ree 


Ventrikulare Tachykardie(Kammertachykardie) 


*Formen 


> ventrikuläre Tachykardie:(100-150/min) 
> Kammerflattern:(150-320/min 
> Kammerflimmern:(>320/min) 


*Ätiologie 


e Überdosierung von Digitalis oder anti-Arrythmika 
e Organischer Herzschaden (Myokardnarbe bei KHK) 


“Therapie 
1-HD unstabil DCschock SYN 100 dann 200 dann 300 


2-HDstabile Medikament —-» Amiodaron 


3-Torsade-de-pointes-Tachykardie —* 2mg Magnesiunsulfat langsam i.v Über 
5 min 


4-Pulslose Ventrikulare Tachykardie —, Defibrilliation 
"Prophylaxe 


e Medikamente —> B-blocker 
e Intervention  —» Ablation 


N ICD 
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Kammerflattern und —Flimmern 


“Definition ventrikuláre Herzrhythmusstórung mit einer Frequenz von 250- 
320/min 


*Ätiologie häufigste AMI 
"Diagnostik 


e Kammerflattern —. Kammer Frequenz 250-320/min 
e Kammerflimmern —» Kammer Frequenz >320/min 


25 mmisec 
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ventrikulare Tachykardie 
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Kammerflattern 
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Kammerflimmern 


SE EE OO OS 





AV Block 


DEF: Eine Uberleitungsstórung im Bereich des AV-Knotens 
zwischen Vorhof und Herzkammer. 
Atiologie 

> Idiopathisch 

> Medikamentos-Toxisch (z. B. Digitalis) 

> Kardiale Grunderkrankung (z.B. KHK, Myokarditis) 

> Hyperkaliamie 


AV Block AV Block H AV Block 


> PQ-Zeit ist auf > Typ 1 "Wenckebach“ > P.Wellen und QRS-Komplexe 
>200 > Typ 2 "Mobitz" kommen unabhangig 
Millisekunden e 2:1-Uberleitung: bei voneinander aber regelmaßig 
verlängert der jede zweite (P. im EKG vor 
Welle) obergeleitet (AV-Knoten): ca. 40 - 50/min 
wird (HIS-Bündel oder Tawara- 
3:1-Überleitung: bei Schenkel): ca. 20- 30/min 
der nur jede dritte (P- Ein akut auftretender AV-Block 
Welle) übergeleitet III" kann zu einem Adams- 
wird Stokes-Anfall führen 
Typ 2 "Mobitz" in 
einen AV-Block III 
übergehen kann 





"Symptome: 


> Adams-Stokes-Anfall >>> Hypoxie von Gehirn >>> Synıptom 
abhängig von Dauer der Attack 
» Kardiogener Schock 
» Bradykardie (« 40/min) 
1. Linksposteriorer Hemiblock 
a. Blockade des hinteren Faszikels am linken Tawara- Schenkel >> 
rS Zeichen kleine r welle und Große S welle in lead 1 
2. Linksanteriorer Hemiblock 
a. Blockade des vorderen Faszikels am linken Tawara- Schenkel >> 
rS Zeichen kleine r welle und Große S welle in lead 2,3 
3. Linksschenkelblock 
4. Rechtsschenkelblock 


Therapie AV-Block | AV-Block II AV-Block Ill 


In der Regel keine Bei Bei kardiogenem Schock: 
Therapie symptomatischem: | Atropin 1mg oder Adrenalin 
Herzschrittmachers | 0,1mg >>> Temporaren 
Herzschrittmacher >>> 
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1* grad herz-block 


Mobitz i or Wenckebach 


A b b 


Mobitz n 


cds Ead 


2:1 block 


AN 


3rd Degree AV Block 
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Sick-Sinus-Syndrom 
»  Sinus-Bradie 


>  Sinus-Tachie 


>  Sinus-Tachie-Bradie > Tachykardie > Pause Asystole > 
Bradykardie 
* Ätiologie — Herzmuskel > Myopathie, KHK, Karditis 
*Symptome: 
»  BeiBradykardie: 
o Schwindel in Ruhe 
o Synkopen 


o Adams-Stokes-Anfall > Herzrythmusstorung  zerebrale 
Hypotonie > Schwindel, epileptische Anfälle, Hirnschäden 


> Bei Tachykardie: 
o Palpitationen 
o Dyspnoe, 
o Angina pectoris 


Diagnostik: 
EKG, Langzeit-EKG, Belastungs-EKG 
Therapie: Schrittmachertherapie 





Paget von Schrötter 


"Definition: akuter Verschluss v.axilllaris 
v.subklavia 

*Ätiologie 
1-Körperliche Überanstrengung 
2-Venóser Abfluss-Stórung z.B lymphoma 

HSM-kapell 

Zentral Venen Katheter 
3- Thoracic-Outlet-Syndrom Knochen —> Halsrib 


Muskel N M.Pectoralis Minor 


Hypertrophie Skalenus 


Bewegung —» Hyperabduktion-Syndrom 
‘Diagnostik _1- Duplex 
2-MR-phlebographie 


“Therapie -Bolus 10,000 Heparin dauerinfusion 20,000/tag (PTT ziel 60- 
80) 


- lysetherapie mit streptokinase /rTPA/ urokinase 


Oder Nur für Thrombose < 4tage 


Erfolglos 


Thromboektomie und post-OP Heparinisierung 


U 


Dann marcumar für 3 Monate ziel INR 2.5:3.5 





PATHOPHYSIOLOGY 


Normal anatomy of the 
thoracic outlet 








Arteria-Spinalis-anterior-Syn 


* Definition: unter dem subsumiert man die symptom, die durch einen 


verminderten Blutfluss durch die Arteria Spinalis anterior hervorgerufen werden 
* Atiopathogenese 


1-vaskuläre 


+ 


* Arteriosklerose 


+ 


so Thrombose ‚Embolie 
so Vaskulitis 


* Aortenaneurysma 


+ 


2-Trauma 
* \Wirbelkörperfraktur 


3-latrogene 


4- massiver Blutverlust mit Hypotension 


+ 


** Pathophysiologische verminderten blutfluss in der arteria spinalis anterior 
*Symptom 


“* Radikuläre parästhesien 
do Paraparese 


*Diagnostik: 


“ CT —> ausschluss Aortendissektion 
* MRT -—» ausschluss Raumforderung 
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Examples of spinal cord lesions 
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De 
=- 
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ztráta čití bolesti a tepelných podnětů 
ztráta propriocepce 





ztráta čití bolesti, tepelných podnětů, propriocepce 





A. transversal spinal cord lesion 
B. Brown-Séquard syndrom (spinal cord hemisection) 
C. syndrom a. spinalis anterior 

D. hemisferic syndrom 





Arterien verletzungen 


Ätiologie 


— 


Scharf Stumpfe mit Gelenk- 
Luxation 





( offene verlezung ) ( geschlossene ) 





Z.B 
-Quetschungen 


- Kontusion 





-Kompression 


Post Op Komplikationen : 
-Thrombose 

- Blutung 

-Aneurysma : Arterio-venöse Fistel 
-Infektion 

-Kompartment syndrom 

Therapie 


- Verband auf der verletzung. 
- Widerherstellung der Arterien innerhalb 6 stunden. 


Grad | = Durchtrennung der auBeren GefliBwand ohne Lumeneroffnung 
(ohne Leck). 





Grad Il = Eroffnung des GefaBlumens durch eine mehr oder weniger groBe 
Lasion; Retraktion der Tunica elastica interna 


Grad Ill = Vollstandige Durchtrennung des GefaBes. Spontaner 


Scharfe Verletzung Stumpfe Verletzung 


Außere schichte 
Ganze schichte Intima & media Verletzung 





Trennung Komplette Arterien 
Quetschung 





Fallot-Tetrologie 
Def.: Kongenitale Anomalie mit: 


e Heitende Aorta 

e Vent. Septum- Defekt 
e Pulm. Klappenstenose 
e re. Vent. Hypertrophie. 


Prädisponierdende Faktoren: 


e Treisemie 
e Turner 
e Schwangerschafisinfektion: 


i. Röteln 
ii. CMV Zytomegalievirus 
iii. HSV Herpes Smplex Virus 
e Schwangerschaftsmedikamente: 
i. Phenitoin 
ii. Marcumar. 
Therapie: 
4-6 Lebensjahr —> OP. 
Angeboren-Herzfehler: 


e Fallot-Tetrologie 
e oeptumdefekt entweder Vent. oder Atr. 
e Persistierende Duktusarteriosi. 





Zyanotische Herzfehler: 


e Fallot-Tetrologie wegen reduzierte Lungedurchblutung. 
e Transposition der groBen Arterien. 


Azyanotische Herzfehler: 


e Pulmonale Stenose mit normale Lungendurchblutung. 
Vent. Septum- Defekt mit vermehrte Lungendurchblutung 


normales Herz Fallot-Tetralogie 












reitende Aorta 


Pulmonal- 
stenose 


Ventrikel- 
septumdefekt 


» 


Rechtsherz- 
hypertrophie 








Kardiomyopathie 
»  Dilatative Kardiomyopathie: 


O Einschränkung der kontraktionsfähigkeit > Rückwärts- und Vorwärtsversagen > 
Mitralinsuffizienz 


o Häufigste Kardiomyopathie 

>  Hypertrophe Kardiomyopathie: 

1) Hypertrophie des linken Ventrikels: 

Verminderte diastolische Dehnbarkeit des Ventrikels > Mitralinsuffizienz 


2) Obstruktive Form (HOCM ): 


Hypertrophiertes Septum > Obstruktion der linksventrikularen Ausflussbahn 


Klinik: haufig asymptomatisch, plotzlicher Herztod 


Echokardiographie: Septum-Hypertrophie > 13 mm 
Häufigste Ursache für plötzlichen Herztod bei Sportlern und Jugendlichen 


Gabe von inotropen Medikamenten ist bei HOCM kontraindiziert (z.B. Digitalis) 


»  Restrictive Kardiomyopathie: 


Minderung der ventrikulären Elastizität > Blutstau in den Vorhöfen > vergrößerte 
Vorhöfe 


Formen: 


1) Myokardiale Form: idiopathisch oder im Rahmen von (Sklerodermie, Amyloidose, 
Sarkoidose, Hamochromatose) 


2) Endokardiale Form: Endokarditis 


Therapie der Herzinsuffizienz: 





Ultima ratio: Herztransplantation 





>  Arrhythmogene rechtsventrikuläre Hypotrophie: 
Ausdünnung der Ventrikelwand > Dilatation des rechten Ventrikels > 
ventrikuläre Rhythmusstörungen 


Klinik: Palpitationen 


Therapie: ICD-Implantation 





E hypertroph apikal 
obliterativ 


F restriktie diffus (4 restriktiv 
nichtobliteratme obliterativ 








Dilated 


Normal 








Restrictive 


IC 


Hypertroph 





Herzklappenerkrankungen 

Atiologie: 
»  Trikuspidalklappe: 

e Stenose > rheumatisches Fieber 

e Insuffizienz > rechtsventrikuläre Dilatation 
»  Pulmonalklappe: 

e Stenose > angeboren  Herzinsuffizienz-Symptome rechts 

e Insuffizienz > pulmonale Hypertonie, VSD 


>  Mitralklappe: 


e Stenose > rheumatisches Fieber > Herzinsuffizienz-Symptome links 
und rechts 


e Insuffizienz > linksventrikuläre Dilatation > Herzinsuffizienz- 
Symptome links und rechts 


> Aortenklappe: 
e Stenose > kongenital, degenerativ, rheumatisches Fieber > Trias: 
Dyspnoe, Angina, Synkope 


e Insuffizienz > bakterielle Endokarditis, Aortendissektion, Syphilis, 
latrogen > Herzinsuffizienz-Symptome links 


Diagnostik: 
> Echo > Goldstandard 


» Koronarangiographie > nur bei symptomatischen Patienten 


Therapie: 


Te Te 
Herzklappenprothese Herzklappenprothese 
> jüngere Patienten > Ältere Patienten 
» schon und bereits » Blutungsrisiko 


antikoaguliert » Frauen mit Kinderwunsch 


» keine » Antikoagulation für 3 


Immunosuppression Monate nach OP 
notwendig 








1% lange Haltbarkeit 





Kontra | Lebenslange Antikoagulation | kurze Haltbarkeit 


Körperschlagader 











Lungen- (Aorta) 
arterie 
Lungen- e 
vene » V A ( BE 
Obere Ductus 
Körpervene arteriosus 
Botalli 


"RT oa? 


Lungen- 
Lungen- arterie 
schlagader Ka 
Vorhof 
Rechter 
Vorhof Lungen- 
vene 
Herz- Herz- 
klappen / klappen 
Untere Linke 
Körper- Herz- 
vene kammer 
Herz- 
scheide- 


wand 








Schrittmachertherapie 


Transkutan: nichtinvasiver Schrittmacher, auf dir Haut , Einsatz im Notfall unter 
Analogsedierung 


Extrakardial : außen am Herz fixiert 


Intrakardial: rechts oder links unter der Klavikula subkutan (Elektroden werden 
transvenös im rechten Vorhof und /oder rechten Ventrikel platziert. Beim biventrikulären 
Schrittmacher wird eine dritte Elektrode über den Koronarvenensinus in der 
posterolateralen Wand des linken Ventrikel platziert.Dauer Schrittmachertherapie) 
Funktionsweise: 


a) EinKammer : rechten Atrium oder rechten Ventrikel 





b) Zweikammer: rechten Atrium und rechten Ventrikel 
c) Dreikammer: biventrikulärer :im linken Ventrikel 


Schrittmacher-Code: 


1. 


Ort der Stimulation : Ventrikel , Atrium , Dual 


2. Ort der Wahrnehmung : Ventrikel , Atrium , Dual 


3. 


Funktionsweise: Inhibition , Triggerung, Dual 


Indikation zur ICD- Implantation: 


überlebt, H.INZ li, Vent. Arrhythmie 


1. 
2. 
3. 


Überlebten plötzlichen Herztodes mit nicht Kardialer Grunderkrankung 
Hochgradig reduzierter linksventrikulärer pumpfunktion 
Bedrohlicher ventrikulärer Herzrhythmusstörungen 


Koronaraniographie 


. ASS- belassen 
. Clopidogrel- belassen 
. Phenprocoumon : 


e |NR«2,0 > keine Kontrolle am Untersuchungstag erforderlich 
e I|INR»2,02 INR - Kontrolle um 6.00 Uhr 


. Dabigatran (Pradaxa)/ Eliquis : letzte Gabe 24 Stunden 


GFR « 50 ml/h, letzte Gabe 48 Stunden vor der geplanten Untersuchung 


. Heparin : 


e Prophylaktische Dosis : belassen (Gabe jedoch erst nach der 
Untersuchung) 

e Therapeutische Dosis: letzte Dosis am Abend vor der Untersuchung 
GFR « 50 ml/h, letzte Gabe 24 Stunden vor der geplanten Untersuchung . 


. N.B: 


e ASS 4) > belassen 
e ASS+ Clopid > Clopid.abset. 7 Tagen vorher. 


Transösophageale: 


ASS/ Clopidogerl: immer belassen. 





Rivaroxaban/Apixaban/Edoxaben : immer belassen 
Phenprocoumon : INR am Tag der Untersuchung «3,5 
Niedermolekulare Heparine 
» Prophylaktische Dosis : immer belassen 
» Therapeutische Dosis : letzte Dosis am Abend vor der Untersuchung 
>GFR «50 ml/h ,letzte Gabe 24 Stunden vor der geplanten 
Untersuchung 
Heparin : PTT — Kontrolle um 6.00 Uhr am Tag der Untersuchung 





DD halsvenenstauung 


Herz 


e Herzklappenfehler 
e Linksherzschwäche 
e Perikard-temponade —> Herz-insuffizienz 7 


Lungen lungen Ödem 


e Spannungpneumothorax 
e Asthma bronchiale Asth 
e Lungenembolie 





Emp. 





Infektiöse Endokarditis 


“Definition: Entzündung der innersten Schicht der Herzwand (Endokard), die insb. auch 
die Herzklappen betrifft. Die Entzündung wird durch eine zumeist bakterielle Infektion hervorgerufen, 


"Atiologie 
Erregergruppe Haupterreger Charakteristika 
Koagulasepositive Staphylokokken | Staphylococcus e Häufigster Erreger der Endokarditis 


aureus(45-65%) acuta 


a-hämolysierendeStreptokokken Streptococcusviridans Häufigster Erreger der Endokarditis 


(30%) lenta 
Koagulasenegative Staphylokokken Staphylococcus e Häufigster über 
epidermidis infizierte Venenverweilkatheterübertra 
gener Keim 
Enterokokken Enterococcus e Virulenz liegt zwischen der 
faecalis (<10%) von Streptokokken und Staphylokokke 
n 


e Multiple Antibiotikaresistenzen: Immer 
gegenüber Penicillin G und 
Cephalosporinen (siehe: Enterokokke 
nlücke) 


Streptokokken der Gruppe D Streptococcusbovis e Bei Nachweis von Streptococcus bovis muss an 
eine pathologische Veránderung im 
Gastrointestinaltrakt und insb. an 
ein Kolonkarzinom gedacht werden; 
dementsprechend ist eine Koloskopie im Verlauf 


obligat 
Weitere gramnegativeErreger HACEK-Gruppe : e Gruppe gramnegativer Erreger aus dem Mund- 
Haemophilus aphrophilus, Rachen-Raum, die für etwa 396 der 


Aggregatib acter 
actinomycetemcomitans, 
Cardiobacterium hominis, Eikenella 
corrodens, Kingella kingae 


Endokarditiden verantwortlich sind 


Bonn © Coxiella burnetii e Führen häufig zum Bild der Blutkultur-negativen 
e Bartonella Endokarditis 


henselae und Bartonella 
quintana 
e Brucellen 


e Legionella pneumophila 





Pilze e Aspergillusspp. e Bei Immunsuppression (z.B. HIV, Zustand 
e Candida spp. nach Nierentransplantation) 


e Nach kardiochirurgischen Eingriffen 


Infektionsweg 
e Die bakterielle Endokarditis betrifft meist vorgeschädigte Klappen und dabei in 
abnehmender 


Häufigkeit: Mitralklappe > Aortenklappe > Trikuspidalklappe > Pulmonalklappe 





e Ausgangspunkt ist dabei das Vorliegen einer Bakteriämie. Die Gründe hierfür sind sehr 
heterogen, zu ihnen zählen: 
e Infizierte Venenverweilkatheter 
e Unsterile vendse Injektionen 
e Drogenabusus — Zumeist Befall der Trikuspidalklappe 
e Manipulationen an den Zähnen 
e Operative Eingriffe 
e  Bakterielle Infektionen verschiedener Organe (z.B. Harnwegsinfekt, Spondylodiszitis) 


“Pathophysiologie 
e Bakterielle Mikroembolien: Embolisierung infektiöser Fragmente 
e Immunreaktion: Bildung von Immunkomplexen und Antikörpern mit 
Gewebeantigenen 


*Symptome/Klinik 
Allgemein 

e Fieber, Schüttelfrost 

e Leistungsknick, Schwäche, Blässe 

e Tachykardie 
Kardial (Herzklappe): neu aufgetreten 

e Herzgerausche 

e Herzinsuffizienz (Klappeninsuffizienz) 

e Klappenperforation und -abriss mit akuter Dekompensation (Lungenódem) 
Extrakardial 

e ZNS 

e Septisch-embolische Herdenzephalitis 


e Augen 

e Netzhautembolie 

e Roth's spots - " | 
(=Retinablutungen) | (I " A 

e Petechien (vor allem an den Nägeln) 

e Janeway-Lasionen: Schmerzlose Einblutungen an Handflächen und Fußsohlen 

e Osler-Knotchen: Schmerzhafte, knotige Einblutungen an Fingern und Zehen, 
embolisch oder bei Immunkomplex-Vaskulitis 

e Splinter-Hämorrhagien: Einblutungen im Nagelbett infolge von 
Immunkomplexablagerungen bzw. Mikrothrombosierungen; insb. bei subakuten 


Verlaufsformen der infektiösen Endokarditis beschrieben 








e Niere 
e Niereninfarkte 
e Fokale (= glomerulare Herdnephritis Lohlein) oder diffuse Immunkomplex- 
Glomerulonephritis 
— Nachweis von 
dysmorphen Erythrozyten und Erythrozytenzylinder im Urinsediment 
e Milz: Milzvergrößerung und septische Embolien in die Milz 











“Verlaufs- und Sonderformen 
e Endocarditis acuta 
e Erreger: Insb. Staphylococcus aureus: Hohe Virulenz mit Zerstörung der Klappe und 
akuter Klappeninsuffizienz innerhalb von Stunden 
e Klinik: Akuter Verlauf mit Herzinsuffizienz 
e Pathologie: Zumeist Endocarditis ulcerosa 
e Endocarditis lenta 
e Erreger: Insb. Streptococcus viridans: Geringe Virulenz mit Bildung von 
Vegetationen innerhalb von Wochen oder Monaten auf der Klappe 
e Klinik: Subklinische Beschwerden 
e Pathologie: Zumeist Endokarditis polyposa/ulceropolyposa 
e Von Enterokokken und Pilzen ausgelöste Endokarditis: Enterokokken und Pilze haben 
eine Virulenz, die zwischen der von Streptococcus viridans und Staphylococcus 
aureus liegt. Deswegen lösen sie i.d.R. eine Endokarditis aus, die von ihrer Akuität 
zwischen der Endokarditis acuta und der Endokarditis lenta liegt. 
*Diagnostik 
Die Diagnosestellung erfolgt mithilfe der Duke-Kriterien. Das Vorliegen von 
2 Hauptkriterien, einem 1 Hauptkriterium und 3 Nebenkriterien oder 5 Nebenkriterien 
verifiziert die Diagnose. 
e Hauptkriterien 
1. Zwei separate positive Blutkulturen mit typischem 
Erregernachweis (Bakteriämie/Sepsis) 
2. Nachweis einer Endokardbeteiligung in der Bildgebung 
e Echokardiographie: Endokarditis-Leitbefunde, 
bspw. Klappenvegetationen 
1. Transthorakale Echokardiographie: Basisdiagnostik bei 
jeglichem Verdacht auf eine Endokarditis 
2. Transösophageale Echokardiographie: 
Bestätigungs- und Verlaufsdiagnostik, i.d.R. bei allen Patienten 
mit Endokarditis anzustreben 
e Schnittbildgebung: CT und nuklearmedizinische Bildgebung (PET/CT) 
e Zusätzliche Hauptkriterien nach ESC 2015 
1. Nachweis paravalvulärer Läsionen im Herz-CT 
2. Nachweis einer abnormen Aktivität in der Umgebung eines Klappenersatzes 
in der PET/CT bzw. SPECT/CT 
e Nebenkriterien (klinik) 
0. Prädisposition durch kardiale Grunderkrankung oder i.v. Drogenabusus 
1. Fieber 238 °C 
2. Gefäßveränderungen : Arterielle Embolien, septische Infarkte, intrakranielle 
Blutungen 





3. Immunologische Störung : Glomerulonephritis, Osler-Knötchen, Roth's Spots, 
positiver Rheumafaktor 
4. Mikrobiologie : Positive Blutkultur, die nicht unter die Hauptkriterien fällt 


“Therapie 
Therapiegrundsatze 
e Antibiotikatherapie 
e Im Verlauf gemäß Antibiogramm und Empfehlungen für eine erregerspezifische 
Therapie anpassen 
e Behandlungsdauer 
e Nativklappeninfektion: 2-6 Wochen 
e Klappenprotheseninfektion: mind. 6 Wochen 
e Bei Komplikationen: Operative Therapie der infektiösen Endokarditis : 
Operationsprinzip 
Komplette Entfernung von infektiösem Material 
Rekonstruktive Therapie betroffener Klappen 


e Antikoagulation: Bei unkompliziertem Verlauf kann eine vorbestehende Antikoagulation 
fortgeführt werden 
e  Pausieren notwendig bei Auftreten von (insb. zerebralen) Blutungen 
e Umstellung auf Heparine bei 
e Ischamischem Schlaganfall ohne Blutung 
e Nicht auszuschließenden Komplikationen, die möglicherweise eine 
Notfalloperation erforderlich machen (insb. bei Staphylococcus aureus) 


Übersicht zur Antibiotikatherapie bei bekanntem Erreger 
e Staphylokokken-Endokarditis: Flucloxacillin i.v. - Daptomycin i.v. 
e Streptokokken-Endokarditis: Ampicillin i.v. + Gentamicin i.v. 
e Enterokokken-Endokarditis: Ampicillin i.v. + Gentamicin i.v 


Endokarditis-Prophylaxe 


Hochrisikogruppen (bei denen eine Antibiotika-Prophylaxe empfohlen wird) 
e Patienten mit Klappenersatz (mechanisch und biologisch) 
e Patienten mit überstandener Endokarditis 
e Patienten mit angeborenen Herzfehlern 
e Zyanotische Herzfehler 
e Operierte Herzfehler mit Implantation von Conduits (Implantat mit oder ohne Klappe) 
oder residuellen Defekten 
e Alle operativ oder interventionell unter Verwendung von prothetischem Material 
behandelten Herzfehler in den ersten 6 Monaten nach Operation 
Situationen, in denen eine Antibiotika-Prophylaxe erfolgen sollte 
e Das Risiko ist für die genannten Hochrisikogruppen vor allem bei folgenden Eingriffen 
erhöht: 





e Oropharyngealraum 
e Respirations-, Gastrointestinal- und Urogenitaltrakt sowie Haut und Weichteile (inkl. 
Biopsieentnahmen) wenn diese eine Infektion aufweisen 


Bei Eingriffen an infiziertem Gewebe müssen die lokalen Erreger, die wahrscheinlich verantwortlich 
sind, bei der Wahl des Antibiotikums primár mit berücksichtigt werden 


e Bei herz- oder gefäßchirurgischen Eingriffen mit Einbringung von Fremdmaterial 
(auch Herzschrittmacher oder Defibrillatoren) 


Ort des Eingriffs Mittel der 1. Wahl Alternative 
(Gabe soll generell 30-60 min vor dem Eingriff (bei Allergie) 
erfolgen) 
Oropharyngealraum e Aminopenicilline: Amoxicillin (p.o.) e Clindamycin 
(insb. zahnärztliche oder Ampicillin (i.v.)* 


Risiko-Eingriffe) 





Aortenaneurysma 
“Definition 
Ausweitung aller drei Gefäßwandschichten (Intima, Media, Adventitia) der Aorta 


e Thorakales Aortenaneurysma: Erweiterung des thorakalen Aortendurchmessers 
auf >3,5 cm 


e Abdominelles Aortenaneurysma: Erweiterung des infrarenalen 
Aortendurchmessers auf 23 cm 


* Aneurysma-Formen 


Je nach Defekt wird unterschieden in 

Aneurysma verum: Aussackung aller Schichten. 
Aneurysma dissecans: Einriss der Intima und Spaltung 
der Gefäßwand mit Ausbildung eines zweiten Lumens. 





— 


Aneurysma spurium/falsum: Perforation der GefaBwand Aneurysma verum Aneurysma dissecans Aneurysma spurium 
mit Bildung eines extravasalen Hamatoms. 


*Risikofaktoren/Atiologie 


e Arteriosklerose 

e Chronische Aortendissektion 

e Bindegewebserkrankungen (z.B. Marfan-Syndrom, Ehlers-Danlos-Syndrom) 

e Seltener: Vaskulitis/Infektionskrankheiten mit Aortenbeteiligung (z.B. Syphilis — 
Mesaortitis luica, Mykose, Takayasu-Arteriitis), zystische Medianekrose (Gsell- 
Erdheim) 


"Klassifikation 
Die Einteilung erfolgt entsprechend der Lokalisation: 
Thorakales Aortenaneurysma 


e Aorta ascendens 
e Aortenbogen 
e Aorta descendens 


Abdominelles Aortenaneurysma 





e Oberhalb der A. renalis (= suprarenales Bauchaortenaneurysma) 
e Unterhalb der A. renalis (= infrarenales Bauchaortenaneurysma) 


Häufigste Lokalisation, >90% der Aortenaneurysmen 


Spindelförmig oder sackförmig (erhöhtes Rupturrisiko) 
"Pathophysiologie 


-Durch Aussackung der Gefäßwand kommt es zur Unterbrechung der laminaren Blutströmung 
und zu Verwirbelungen (auskultierbares Verwirbelungsgeräusch) 


-Ggf. Thrombenbildung im Aneurysma — periphere Thrombembolien 
*Symptome/Klinik 


Aortenaneurysmen sind meist asymptomatisch oder Zufallsbefunde im Rahmen von Sonographien 
oder CT-Untersuchungen diagnostiziert. 
Erst bei Ruptur oder Aortendissektion kommt es zu einem hochakuten Krankheitsbild 


Unspezifische Beschwerden 


e Druckgefühl in der Brust 
e Thorakale Rückenschmerzen 
e Abdominal- oder Flankenschmerz (kolikartig ) 


Spezifischere Beschwerden 


e [astbarer pulsierender Tumor 

e Periphere T hrombosen als indirektes Zeichen 

e Einengung bzw. Irritation mediastinaler Strukturen 

e Stridor (Trachea) 

e Schluckbeschwerden (Osophagus) 

e Obere Einflussstauung (V. cava superior) 

e Heiserkeit (N. laryngeus recurrens) 

e Horner-Syndrom (Grenzstrang), Ptosis, Miosis, Enophthalmus 


"Diagnostik 
Körperliche Untersuchung 


e Evtl. pulsierender Tumor tastbar 
e  Auskultation: Strómungsgeráusch über Aneurysma 


Apparative Untersuchungen 





e CT /MRT mit Kontrastmittel (Angio-CT, Angio-MRT) — Wichtig zur 
Therapieplanung Beurteilung der Weite des Aortenlumens 
Beurteilung der abgehenden Äste 

e Sonographie (vor allem bei 
abdominellem Aneurysma) Messung des Außendurchmessers 
Ggf. Dissektionsmembran zu sehen 

e Rontgen-Thorax: Bei thorakalen Aneurysmen evtl. 

Verbreiterung der Aorta bzw. des Mediastinums zu erkennen 

e Echo: Transthorakale oder transösophageale , 
Echokardiographie [ 

e Digitale Subtraktionsangiographie (DSA) Regelmäßige Verlaufskontrollen! Für über 
65 Jahre alte Männer soll ein Screening 
auf Bauchaortenaneurysma mittels Ultraschall erfolgen. 


E 





“Therapie 
Konservativ 


e Minimierung kardiovaskulärer Risikofaktoren 
e Blutdruckeinstellung mit optimalen Werten («120/80 mmHg) 
e Nikotinabstinenz 


Chirurgisch 
OP-Indikation 
Bauchaortenaneurysma 


e Asymptomatisch 

e Durchmesser >5 cm 

e Zunahme des Durchmessers >1 cm/Jahr 
e Symptomatische Aneurysmen generell 


Thorakales Aortenaneurysma 


e Asymptomatisch 

e Durchmesser >5,5—6 cm 

e Zunahme des Durchmessers >0,5 cm/Jahr 

e OP bei symptomatischen Aneurysmen erwagen 


Goldstandard: Rohr- oder Y-Prothese (aorto-biiliakal) 


"Komplikationen 





e Ruptur / gedeckte Ruptur / Aortendissektion 
> Klinik: Heftigster, schlagartig aufgetretener Rückenschmerz mit abdomineller 
Ausstrahlung 
Hypovolämischer Schock (bei freier Ruptur) 
> Diagnostik: Sonographie, CT mit KM — Nachweis von Kontrastmittelaustritt 
» Prognose: Hohe Letalität 
e Embolie aus thrombotischem Material des Aneurysmas 
e Postoperative Komplikationen 
» Protheseninfektion 
> Aortointestinale Fistel — massive Blutabgänge über den Gastrointestinaltrakt 
> Komplikationen durch Ischämie : Ischämische Kolitis, spinale Ischämie mit 
Querschnittslähmung 


*Prävention 


e Konsequente Hypertoniebehandlung 

e Nikotinkarenz 

e Screening des abdominellen Aortenaneurysma durch Ultraschalluntersuchung 
Manner ab 65 Jahren 

e Frauen mit Raucheranamnese ab 65 Jahren 

e Alle familiar vorbelasteten Personen 








PNEUMOLOGIE 





Atemweganatomie 


Definition 
Als Atemwege werden, die als Leitungsbahnen zwischen Außenwelt und alveolen dienen. 
Die Atemwege bestehen aus 


e Obere Atemwege 
» Nasenhóhle und Nasennebenhóhlen 
» Mundhóhle 
> Pharynx (Rachen) 
e Untere Atemwege 
Larynx (Kehlkopf) 
Trachea (Luftrohre) 
Bronchien 
Bronchiolen 
Lappchenbronchiolen (Bronchioli lobulares) 
Endbronchiolen (Bronchioli terminales) 
respiratorische bronchiolen (Bronchioli respiratorii) 
Alveolargänge 


VVVVV VV V 


> Alveolen 
Histologie 


Ein groBer Teil der Atemwege ist mit einem spezialisierten Gewebe, dem 
respiratorischen Flimmerepithel ausgekleidet. 


Physiologie 


e die Aufbereitung der Atemluft dienen. Dazu gehóren vor allem die Befeuchtung und 
Erwärmung und Filterung 


e dieimmunologische Abwehr. Eingedrungene Fremdkörper und Staub werden 
durch einen kontinuierlich ablaufenden Selbstreinigungsprozess, die mukoziliäre 
Clearance , entfernt. 


Trachea 


Als Trachea bezeichnet man das röhrenförmige Organ, das den Kehlkopf (Larynx ) mit 
den beiden Hauptbronchien verbindet. Die Trachea ist Teil der unteren Atemwege 


Anatomie Makroskopie 


e Die Trachea ist etwa 10-12 cm lang und markiert den Beginn der unteren 
Atemwege. 


e Sie beginnt am Ringknorpel (Cartilago cricoidea) und endet an der Bifurcatio 
tracheae. Dort findet sich die Carina tracheae , ein Sporn, der die Luftróhre spaltet 
und die Atemluft gleichmássig in den Bronchus principalis dexter und sinister leitet. 





e Die Trachea enthält in ihrer Wand 15-20 hufeisenförmige Knorpelspangen (Cartilago 
trachealis) aus hyalinem Knorpel, die durch Bänder (Ligamenta anularia) 
miteinander verbunden sind. Sie verstärken die Wand und verhindern das 
Kollabieren der Luftröhre während der in und Exspiration 


Mikroskopie 

e Zur dorsalen Wand der Trachea hin, die man als paries membranaceus bezeichnet, 
sind die Knorpelspangen offen. Diese Lücke wird durch 
fiproelastisches bindgewebe und Bündel aus glatten muskelzellen überbrückt, die 
man in ihrer Gesamtheit als muskel trachealis bezeichnet. 

e Die Innenseite der Trachea ist mit resperatorischen flimmerepithelen ausgekleidet, 
das becherzellen und schleimsezernierende Drüsen (glandulae tracheales) 
aufweist. 

Die Blutversorgung der Trachea erfolgt über 


e Rami tracheales und Rami bronchiales - sowohl aus der arterie thoracica interna, 
als auch aus der arteria thyroidea inferior . Zu geringen Anteilen 
wirken anastmosen aus der arteria thyroidea superior an der Blutversorgung mit. 
e Das venöse Blut drainiert in die vena thyroida inferior bzw. die venea 
osophegales rechts in die vena azygos und links in die vena hemizygos 


Die Trachea wird durch das vegetative nervensystem innerviert . 


e  Diesympathische Innervation übernimmt der grenzstrang (Truncus sympathicus). 
e die parasympathische die Rami tracheales des nervus laryngeus recurrens und 
die Rami bronchiales des nervus vagus 


Lungen 


Die Lunge besteht aus zwei Lungenflügeln. Der rechte Lungenflügel ist etwas grösser als 
der linke. Die linke Lunge (Pulmo sinister) ist in zwei, die rechte Lunge (Pulmo dexter) in 
drei lungenlappen (Lobi pulmonis) unterteilt. In beiden Lungenflügeln verzweigen sich 
Luftkanäle, die sogenannten Bronchien, wie die Äste eines Baumes. Die kleinsten dieser 
Verzweigungen nennt man Bronchiolen. Am Ende dieser Bronchiolen befinden sich 
Lungenbläschen (Alveolen). Der Mensch verfügt etwa über 300 Millionen Lungenbläschen. 


Pleura 


Außen ist die Lunge vom viseralen Blatt des Lungenfells (pleura ) überzogen. Am 
Lungenhilus geht das viszerale Blatt in das parietell Blatt der Pleura ("Rippenfell") über. 
Die Pleuraduplikatur kaudal des Hilus bezeichnet man als ligamentum pulmonalae 


Histologie Alveolen 


Die alveolen sind der Ort des Gasaustausches (O» gegen CO») und bilden eine 
Gesamtoberfláche von ca. 140 m*. Die oberflächliche Alveolarwand ist von Alveolerepithel 
bedeckt, welches zwei Zelltypen beherbergt: 


e pneumozyten Typ 1 





e Pneumozyten Typ 2 (fur die Produktion des Surfactant). 
Die Blut-Luft-Schranke lässt sich auf drei Strukturen reduzieren: 


e Kapillarendothel 
e Pneumozyten Typ 1 
e gemeinsame basallamina 


Alveolarmakrophagen 


Monozyten-phagozyten-system eliminieren an der Oberfläche der Alveolen 
Staubpartikel, keime und tote unbrauchbare Zellen. Außer in den Alveolen finden sich 
Alveolarmakrophagen in den terminalen, zilienfreien Luftwegen. Nach 

erfolgter phagozytose wandern die Alveolarmakrophagen in die mit flimmerepithelen 
ausgestatteten Luftwege, wo sie mit dem Schleimfilm transportiert werden. 


Keulenzellen 


Keulenzellen, vormals Clara-Zellen, sind sekretorisch aktive zellen der distalen Atemwege. 
ole sezenieren antimikrobelle und inflimmatorische protiene.Beispiele sind die surfactant - 
Proteine SP-A und SP-D 


Neuroendokrine Zellen 


Sind Bestandteil des diffusen neuroendokrinen System (DNES). Sie entstammen 

der neuralleiste, wirken als chemorezeptoren und sezernieren hormone 

wie serotonin, calcitonin und cholizystokinin. Darüber hinaus regulieren sie die Entwicklung 
der Lunge. 


Atemmechanik 


> Bei der Einatmung (inspiration) vergroBert sich durch die Tätigkeit 
der Atemmuskelatur und Atemhilfemuskulatur das Volumen des Thorax. Dabei 
dehnt sich die Lunge aus und es entsteht ein Unterdruck, Luft strömt durch die 
Atemwege in die Lunge. 

> Bei der Ausatmung (exspiration) entspannt sich die Atemmuskulatur wieder und 
die Luft stromt durch den Uberdruck durch die Atemwege hinaus. 


Atemsteuerung 


Gesteuert wird die Atmung durch das Gehirn beziehungsweise das Atemzentrum in 
der medulla oblengata. Ausschlaggebend ist dabei die Reaktion von chemorezeptoren auf 
den Kohlendioxidgehalt, beziehungsweise den kohlendioxide-partielldruck des Blutes. 


Atemfrequenz 


Erwachsenen 12-15 pro Minute 
Jugendlichen 16-20 pro Minute 
Kleinkind rund 25 pro Minute 
Säugling rund 30 pro Minute 
Neugeborenen rund 40 pro Minute 


Lungen Funktionteste 
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Luft-Volumen nach maximal Inspiration = 6 Liter 
Volumen-Differenz nach maximal Inspiration & Expiration. =5 Liter 
Restvolumen nach maximal Expiration = 1 Liter 

eingeatmete Luftmenge bei 1 Atmung = % Liter 

Zusätzliche expiriertes Volumen nach normaler 









Expiration 
e Residuell Volume + expirierte Volume 
e Maximal Atem-Strom. Starke bei forcierte Expiration in 
L/S 

e FEV, = Ein-Sekunden-Kapazität: expiriertes Volumen innerhalb der ersten Sekunde 


nach maximal Inspiration mit voller Kraft. 
= FEV, / Vitalkapazitat 






Allgemein pneumologie 


Husten 


Dyspnoe 
— E: 


Klopfschall 


Schmerzen 





Symptomen 


feuchte A 
Reiben eren Hypebonrer gedämpfter 


Auskultation 


Pleuritis Pneumonia Bronchioktase Gegen Emph. | Erguss | Pneumonie 


Ódem | Asthma 


Giemen 


Asthma COPD | 















Für alle 












Komplikation ; 



























Nasenhöhle 
(Cavitas nasi) 


Atemluft 
Rachen 
(Pharynx) 


Kehlkopf 
(Larynx) 


Luftröhre 
(Trachea) 


 Bronchien 


Bronchiolen 


Transport 
der Atemluft 


Gasaustausch 
O- = CO, 


Diagnostik 


Labor + BGA Röntgen + EKG 


3 Kult. 


eSputum 
eBlut 
eUrin 


CT + Lungen-Funktion 
Test 


Lipase wenn nichts 


3 Inv. 


eBAL & Bronchoskopie 
eFunktion Pleura 
eTherakoskopie 








Anatomie der menschlichen Atemwege 
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Anatomy of the Trachea 
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Chronisch obstructive Lungenerkrankung (COPD) 





*Definition 
Chronische bronchitis 
Produktiver Husten in 2 aufeinander folgenden Jahr für 3 Monate 
COPD 
Nicht komplett, reversible Obstruktion der Atemwege mit chr. Bronchitis 
Emphysem 
Lungenemphysem Irreversible Erweiterung der Luftraume 


* Ätiologie 


Exogene faktoren Endogene faktoren 


Nikotinabusus 20-30 pack-years Mangel von 
Rezidivierende bronchopulmonale e at-antitrypsin 


Infektion e IgA mangel 
Luftverschmutzung 
Berufe(steinkohleabbau ari à dle) 


*Klassifikation 


Schwergrad Tiffeneau-index FEV1/FCV FEV1% vom soll 
COPD Grad | 
COPD Grad II 50-79% 
COPD Grad III 30-49% 
COPD Grad IV 


Neue leitlinien 2011 der Global Initiative for chronic obstructiv lung disease (GOLD) 


Patientengruppe nach GOLD Schwergrad Exazerbation/jahr Symptom 
GOLD A COPD l- II <1 Wenig symptomatisch 
GOLD B stärker symptomatisch 











GOLDC COPD IIl- IV >2 Wenig symptomatisch 
GOLD D stärker symptomatisch 


*Emphysem 


e Zentri-lobuläre 
Bei COPD lokalisiert in oberlappen (häufig) 


e Pan-lobuläre 
Bei al-antitrypsin mangel lokalisiert in unterlappen (selten) 


e Alter 
Wegen y elastizität 


e Chr.entzündung 
Bei quarz-staub-belastung (narbenemphysem) 


e Große bullae 
Kann platzen — pneumothorax —> deshalb muss entfernet werden 


*Pathophysiologie 


Y 


Chr. MV Atemwegfibrinisierung A forcierte Exspiration 
A Schleimproduktion Bronchialkollaps 


Emphysem " Atemzugvolumen ——» 7 residual volume —> gestörte exspiration 


Y 


progrediente obstruction 
*klinik 


> A = morgenliches Auswurf 
> H= Husten 
> A= Atemnot 
» Pink puffer =Emphysem 
e pink —*  kachixie 
e Puffer — parti.resp. Insuffizienz 
> blue bloater =obstruction 
e Blue zyanose —>finger _. globale resp. insuffizienz 
Lippen 





e Bloater Adipositas — > schlaf-apnoe syn. 
Ödem —> rechts herzversagen Ir beinödem 


Gesteurte halsvenen 


*Differentialdiagnosen 


DT ee bii COPD 


Ätiologie e Allergisch e Rauchen 
e Nicht allergisch 


Episodisch Chronisch progredient 
Reversible rer 
Inhalative glukokortikoiden Parasympathikolytika 


e Bronchialkarzinom 





e Pneumothorax 


*Diagnostik 
1-Pulsoxymetrie —* <94% O2-sattigung 


e Spirometrie — l FEV1 
e BGA { PO2 — > _partielle-resp-Insuffizienz 
reg E — »  global-resp.-Insuffizienz 


e Füralle patienten « 50 jahre —»  ai-antitrypsin bestimmung 
e Röntgen infiltrate 
Emphysem —. weite ICF 


Diaphragm tiefstand 


Transparent-lungen 


2-Fieber X Blutkultur 
Bronchoskopie im verlauf 
*Therapie 


1-Impfung TTT ge A > Ọt X LA-par 


Pneumokoken /5 jahre LA-B2 





B —LA-parat = 
C — =+ICS (wenn KI>PDE4-hemmer ) 


D —»=+2=+LA-B 


SA-B2 =kurzwerksam B2sympathomimetika : salbutamol 


LA-B2 = langwerksam B2sympathomimetika : salmeterol 
SA-par= kurzwerksam parasympatholytika : ipratropiumbromid 
LA-para = langwerksam parasympatholytika : tiotropiumbromid 
ICS — inhaled corticosteroid 

PDE4-hemmer = phosphodiestrase-4-hemmer : roflumilast 





Theophylin 


Unspezifische PED-Hemmung und Adenosine-Rezeptor-blockade 


*Nebenwirkung 


e ZNS tremor 
X Krämpfe Gala all as eS Isis 


e CVS — Rythmusstörung 
*Komplikationen 


1-Akute Exazerbation —48096 infektbedingt —» H.influenza 


N Sterpt. 


2-resp.insuffizienz global | dauerhaft in ruhe „PCO2>45% _,hemisauerstoff 


Partielle PCO2<60% therapie 





3- Hypoxie — pulmonal V.C — pulm. HTN — CORPULMONAL 


4- Spontan pneumothorax 


Akute Exazerbationen (AECOPD) 


*Erreger 


e H.influenza } in winter und herbst 
e Streptococcus 
*Klinik 


e Atemnot 
e Zentrale zyanose 
*Therapie 


e Inhalative salbutamol 
e |pratropiumbromid 
e i.v glukokortikoiden (10-14 tagen) 


e sauerstoffgabe 
Nicht mehr als 1-2 liter /min über nasenbrille geben bis PO2 85-95%aufgrund der Gefahr 
der schweren hyperkapnie 


Bei zunehmender resp.insuffizienz: nichtinvasive beatmung (NIV) 


Hemisauerstofftherapie 
*Indikationen 


e COPD grad IV 
e Schwerer respiratorischer insuffizienz 
Voraussetzung : Pco2 60-70 mmHg nicht überschreitet 
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Symptoms of COPD 










Systemic: 
- Tiredness 
- Weight loss 


Lungs: 

- Cough 

- Shortness of breath 
- Wheezing 

- Chest tightness 


Ankles: 
- swelling (by secondary 
heart failure) 





Asthma Bronchiale 





Definition: reversible Atemwegeobstruktion wegen allergischer oder nicht 


allergischer Reaktion. 
Epidemiologie 


e Geschlecht: £ z 9 
e Alter 
Y Allergisches Asthma: meist im Kindesalter 
v Nicht allergisches Asthma: Jenseits des Lebensjahres 


Ätiologie 


e Generell möglich Auslöser eines Asthmaanfalls 

* Kalte Luft 

* Körperliche Anstrengung== Anstrengungsasthma 
* Medikamente:ASS;Betablocker, NSAR 

* Psychogene Auslósung durch Konditionierung 


Ne 


oe 


oe 


«te 


e Allergisches Asthma Bronchiale(extrinsisches Asthma) 
** Bedeutendster Risikofaktor: Atopie mit genetischer Disposition ist der 
bedeutsendste Risikofaktor. 
** Durch Stoffe in der Umwelt 
v Saisonal Z.B. Pollen 
v Nicht saisonal:Hausstaub,Tierhaare,Schimmelpilze 
sa Durch Stoffe in der Arbeitswelt z.b. Mehlstaub(Bakerasthma als 
Berufskrankheit) 
e Nicht-allergische Asthma bronchiale (intrinsische Asthma) 
** Pseudoallergisch: durch ASS oder andere NSAR induzierte Analgetika- 
Asthma. 
sa Infektionen. 
“ Chemisch-toxisch: Z.B Lösungsmittel, Luftschadstoffe (Schwefeldioxid, 
Ozon, Tabakrauch, offenes Kaminfeuer, etc.) 





Eine Tabakrauchexposition erhöht das Asthmarisiko im Kindesalter! 


Pathophysiologie 


% Allergisches Asthma (extrinsisches Asthma) 
IgE vermittelte allergische Reaktion vom Sodforttyp auf ein spezifisches Agens mit 
Mastzelldegranulation und Histaminfreisetzung nach einer vorangegangen Sensibilisierungsphase. 


% Pseudoallergisches Analgetika-Asthma (intrinsisches Asthma) 
Erhöhte Aktivität der Leukotrien-C4 Synthase durch Hemmung der Cyclooxygenase(COX). 


Gemeinsame pathogenetische Folgen 


* Bronchiale Hyperaktivität 


+ 


* Bronchiale Entzündung mit Hinweisen auf allergische-Genese(Verdickung der 


+ 


* 


Basalmembran,Nachweis eosinophiler Granulozyten,etc) 
Endobronchiale Obstruktion durch 
* Bronchospasmus 


+ 
+? 


oe 


oe 


* Schleimhautödem und entzündliche Schleimhautinfiltration mit Hyperplasie 
der Becherzellen. 
% Remodeling der Bronchialwände: Hypertrophie der glatten Muskulatur. 

% Allergisches Asthma:lgE-vermittelte Allergie 
Allergie+B-Zell---Komplex+T-Helferzell---T-Helfer-Aktivierung---Zytokein Distribution- 
--B-Zell-Akivierung---Bildung von(Plasmazellen+Gedächtniszellen---IgE 
Bildung+Rezeptor-Bildung von Mastzellen---erneute Allergie Kontakt---Allergen+IgE 


Komplex---Mastzell Aktivierung---Histamin und Entzündung Mediators. 


% Nicht allergisches Asthma---erhöhte Aktivierung der Leukotrien-C4-Sythese--- - 
COX 


Klink 


e Anfallsartige auftretende Luftnot mit exspiratorischem Stridor 
e Trockener Husten 

e Angst zu ersticken 

e Zeitpunkt: besonders Nachts 


e Chronischer Husten 





Im weiteren Verlauf über Jahre” Annäherung” an eine chronisch-obstruktive 
Lungenerkrankung (COPD) mit vermehrter Infektneigung eines Emphysems. 


Diagnostik 
Klinische Untersuchung 
Allergen Detektion (Picktest) mm» IgE, Essnörtilell 


e Auskultation 
= \erlängertes Exspirium mit Giemen und Brummen (trockene 
Rasselgeräusche). 
= Abgeschwächtes Atemgeräusch, eventuell "silent lung". 
= Tachypnoe 
e Perkussion 
= Hypersonrer Klopfschall. 
=" Tiefstehendes, wenig verschiebliches Zwerchfell. 


Komplikationen 


1-Akuter Asthmaanfall 


Definition: Akute, reversible Obstruktion der unteren Atemwege, die unter 
Umstanden ein lebensbedroliches Ausmaf$ annehmen kann. 


Komplikation des akuten Asthmaanfalls 


e Status astmaticus: Der Status asthmaticus ist ein klinisch nicht eindeutig 
definierter Begriff. Er beschreibt einen vital bedrohlichen Asthmaanfall mit 
Ortho- und Tachypnoe und Zyanose, der nicht auf eine eigentlich ausreichend 
dosierte Inhalation von ß2-Sympathomemitikaanspricht. 

Besondere Patientengruppen 


Schwangere 


e Gleiche Stufentherapie wie fur alle anderen Patienten. 

e Bevorzeugt inhalative Therapien 

e Cromoglicinsäure empfehlenswert, Montelukast nur nach strenger 
Indikationsstellung. 





Ablauf 


Klinischer Zeichen 
Und/oder 
Diagnostische 
Parameter 


Initialtherapie 


Zusätzliche 
Initialtherapie 


Ansprechen auf 
Therapie und ggf. 


weitere Maßnahmen 


Schwere des Asthmaanfalls 


Leicht bis Schwer Lebensbedrohlich 
mittelschwer 


Sprechen Sprechen durch e Kein 
unbeeinträchtigt Dyspnoe Atemgeräusch, 
Atemfrequenz beeinträchtigt frustrane 
<25/min Atemfrequenz Atemarbeit 
HF <110/min >25/min Zyanose 
PEF >50% des Solls HF >110/min Bradykardie oder 
PEF <50% des Solls Hypotension 
Erschöpfung, 
Somnolenz, Koma 
SaO2 «9296 
e  PEF «3396 des Solls 


Atemerleichternde Kórperstellung einnehmen 
Inhalative kurzwiksame ß2-sympathikomimetika z.B Salbutamol, ggf. 


zusätzlich auch als intravenöse Therapie 
Glukokortikoide oral 
Ziel: Normalisierung von AF und WS PEF >70% 


Sauerstoffgabe — Ziel SaO, 292% 
Ipratopiumbromid inhalativ 
Glukokortikoide i.v. 
Bei Trotz intensiver medikamentöser Therapie 
unzureichendem keine Besserung Intensivmedizinische 
Ansprechen — Überwachung 
Stationäre Ggf.—> Versuch mit Theophyllin i.v. 
Aufnahme Ggf. Versuch mit Magnesiumsulfat i.v. 
Ggf. Intubation und invasive Beatmung 


CAVE: Bei jedweder Form eines Asthmaanfalls dürfen keine Beta-Blocker gegeben werden! 
MERKE: Jeder Patient mit einem schweren bis lebensbedrolichen Asthmaanfall sollte unter 
Notarztbegleitung ins krankenhaus gebracht werden! 


Differentialdiagnosen 


SR EE idi COPD 





Erstdiagnose 


Ätiologie 





Häufig Kindes-und Meist in der 

Jugendalter 2.Lebenshalfte(ab dem 40. 
LJ 

Allergisch und Fast ausschließlich 

nichtallergisch(Analgetika- | Raucher 

induziert ‚infektiös, 


chemisch-toxisch) 


Episodisch: Symptomfrei | Schleichender Beginn und 
Phasen , anfallsartiger chronische Progredienz 
Beginn über Jahre 


Obstruktion 


Medikamentöse Gutes Ansprechen von Gutes Ansprechen von 

Besonderheit Inhalation Parasympathiekolytika(z.B, 
Glukokortikoiden in der Ipratropiumbromid) 
Langzeittherapie 





e Asthma cardiale: Atemnot durch Linksherzinsuffizienz und pulmonalvenóse 
Stauung 


Plótzlich einsetzende Atemnot bei Lungenembolie 

Plótzlich einsetzende Atemnot bei (Spannungs-) Pneumothorax 

Die hier aufgeführten Differentialdiagnosen erheben keinen Anspruch auf 
Vollständigkeit 


Klassifikation der Asthmaschweregrade bei Erstdiagnose 


Asthmaschwergerad Symptomatik bei Erstdiagnose 
In der Nacht 
| = intermittierend < 1x pro Woche 


ll = geringgradigpersistierend 
Saympathikomimetika 


IV = schwergradigpersistierend | Täglich, mit höher Intensität 


Therapie 





Kausal 


e Meidung auslösender Substanzen 
o Auslösendes Agens (z.B. Pollen) bei allergischem Asthma 
o ASS bzw. NSAR bei Analgetikaasthma 
e Versuch der frühen Hyposensibilisierung bei allergischem Asthma 
e Frühe, Konsequente Zherapie der Infekte bei infektassoziiertem Asthma 





Symptomatisch 


e Therapieschema: Eine Eskalation der medikamentösen Therapie in eine 
nächst höhere Stufe erfogt durch klinische Beurteilung des Erfolgs mit 
dem Ziel der Anfallsfreiheit. Eine objektive Beurteilung gelingt unter 
anderem durch Eigenmesswerte der Patienten mithilfe des Peak-Flow- 
Meters, das den peak expiratory flow (PEF) misst 

Stufe 1-----SA-B2 Agonist 


Stufe 2-----ICS (niedrige Dosis) *SA-B2-Agonist 


Stufe 3-----ICS (mittlere Dosis) + long SA-B2 Agonist+SA-B2-Agonist + oder- 
Montelukast 


Stufe 4-----ICS (hohe Dosis) +long SA-B2 Agonist+SA-B2-Agonist + oder — Montelukast 


Stufe 5-----Prednisolon +ICS (hohe Dosis) +long SA-B2- Agonist+SA-B2-Agonist +oder- 
Montelokast 


Montelukast (Leukotrien-Rezeptor-Antagonist) 





Asthma 


allergieauslösende Stoffe 


w 


Umweltgifte 










E 


Tierhaare 


Federn und 
Hausstaubmilben 


Schimmelpilze 








Luft ist In den 
Lungenbiaschen 
eingeschlossen 















entgespannt 


Giatte 
Muskulatur 
angespannt 


Wand entzündet 
und geschwollen 


normale Atemwege Atemwege eines Asthmatikers — Alemwege eines Astnmatlkers 
wahrend eines Astnmaarnfalls 





Lungenembolie 


Ätiologie 
Fettembolie phlebothrombose 
Risiko (wells score) 
IVT — 3 


Lungenembolie » andere diagnose —» 3 


Frühere Lungenembolie oder TVT | —» 1.5 
HF » 100/min —»- 1.5 


Immobilization (op, adipos, schwanger) —» 1 
Hamoptoe — 1 


Thromborisiko (malign, pille, APS) ——. 1 


TLF-HITH ali eia 


3 1.5 1 


e « 2 Punkte: geringe Wahrscheinlichkeit 
e «6 Punkte: mittlere Wahrscheinlichkeit 
e ^6 Punkte: hohe Wahrscheinlichkeit 





Pathophysiologie 


Dyspnoe H 


rz 
l pCO2 ipo» Rechts Links 
Resp.Alkalose Hypoxämie ^ pulmonaler druck yherzzeitvolumen 
AS "A 


^ ND Cor'pulm. RHI QR Tr 





Diagnostik für lungenembolie 


Labor BGA / R -» sinus P.pulmo. 
Troponin EKG > H>Tachy 
D-Dimer \ L > R T&ST veränderung 


Lipase 
> 90 < 90 Ruckstauung 
l EF& HZV 4 
WELLS SCORE ECHO Insuffizienz 
P.Druck ^ 
D-Dimer PE 
-ve +Ve — -ve 
Y Y 


Weitere untersuchung 


LT T 


ECHO CT Róntgen Dupplex 
a 


Weitere untersuchung 






(Wenn CT nicht möglich ) 


ECHO CT Röntgen duplex 






Lungen 


perfusion&ventilation 


Arm Bein Arm Bein 


szintigraphie mit Tc99 


D-Dimer ist Fibrin-Fibrinogenspaltprodukte durch reaktive Fibrinolyse 


Höhe senstivität — Geeignet als Ausschluss-Test 





Therapie 


Halbsetzende + 6L O2 


, 


5mg Morphin + 10000 IE HEP. + Dobutamin 
t 


Verlegung in ITS mit Begleitung von Reanimation Bereitsschaft Team 


ei 


Kleiner Infarkt massive L.E / instabiler Patient 
Für 6 monate LYSE Therapie 
Marco. NOAK Minimierung der Belastung rechten Herz 


Wenn kontraindiziert entfenung 


ent nn 


OP. unter herz-lungen masch. Katheter 

Blutung unter LYSE Therapie —» Tranexam-saure + 5ml Protamin + FFP 
Uberdosierung —» - Fibrinpolymerisation — Î Blutung 
*Komplikationen der lungenembolie 

Infarkt—» Infarkt pneumonie—>  Rón—» Periphere dreieckig opacität 
1-Lungen 

Atelektase 
2-Rezidivierend — chronische pulmonale hypertonie 


3-Herzversagen . 





Phlebothrombose 


*Kompressionstrumpfe der klasse 2 für 3 monate * keine Bettruhe —»Heparinisierung für 
5 tagen 


*Anticoagulation für —» 6 monate ( marco, NOAK) 


N 3 monate 


Ọ Risikofaktor mit distalen Tthrombosen 
Transiente factor —» OP. & schwangerschaft 


Thrombose in -Unterschenkel 


-Arm 


-Jugularis Interna 


Chirurgisch Becken Venen Thrombose mit Symptome 
Wann op ? bei 
katheter Phlegmasia caerulea dolens 
@ Thrombose: Q Embolus: Q Lungenembolie: 


nicht-versorgtes 
P Lungengewebe 






Ein Thrombus bildet sich 
an der Venenwand und 
verengt das Blutgefäß 







Blutgerinnsel 


Der Embolus setzt sich im 
Gefäßsystem der Lunge fest 
und blockiert die Durchblutung 
des angrenzenden Gewebes 


Z 


Der Thrombus selbst oder 
ein Teil (Embolus) davon löst 
sich und wandert zur Lunge 


Embolus Embolus 





(Thrombus) Throm- 
bus 

gesunde defekte 

Hohlvene Venenklappe Venen- Lungen- 
klappe gefäß 
| 
0 Blutfluss Blutfluss ver- Blutstau 
venen __ Ober- ringert sich 


schenkel- 
vene 


massiv 








GRAFIK 2 


Vorgehen bei Verdacht auf akute Lungenembolie ohne 
Schocksymptomatik (4) 


Geringe /mittlere 
LE- 
Wahrscheinlichkeit 


Hohe LE- 
Wahrscheinlichkeit 










ra CT Angiographie 


Rechtsherz- 
Rechtsherz- belastung oder pos. 


belastung und : 
Marker (od. beides 
pos. Marker negativ) 










Intermediär- 
niedriges 
Risiko 








Lungenkarzinom 
* Ätiologie: 


e Risikofaktoren 
e Nikotinabusus durch Rauchen: Dauer und Menge des Konsums bestimmen das Krebsrisiko 
e Berufliche Karzinogene, Asbest, verschiedene Metalle (Arsen, Chrom, Nickel, Uran) 
e Umweltbedingt: Passivrauchen, Industrie- und Verkehrsgase, Radonexposition 
e Lungennarben (z.B. nach pulmonaler Tuberkulose) 
e Genetische Disposition 
e Idiopathisch: Vor allem Adenokarzinom 


*Klassifikation: 


Okkultes karzinom 
Tumorgröße < 3cm 
Tumorgröße >  3-7cm 


Tumorgröße > 7cm 


Infiltration — Mediastinum, Herz, Größe Gefäße, Trachea, Ösophagus 


Ipsilateral Iymphlnotnbefall (Peribronchial oder hilär) 
Ipsilateral lymphinotnbefall (Mediastinal LK.) 


lymphinotnbefall(subklavikular /bds) 
M1b Fernmetastase 


*Klinik 





e B-Symptomatik 


e Typische Symptome 


e Chronischer Husten oder rezidivierende Erkältungskrankheiten mit kurzer Anamnese sind bei 
Patienten 240 Jahre 
immer karzinomverdächtig 
e Hämoptysen, Dyspnoe 
e Dysphagie bei Kompression des Ösophagus 
e Heiserkeit 
e Obere Einflussstauung 


* Paraneoplastische Syndrome 
e Cushing-Syndrom: ACTH-Produktion 
e Syndrom der inadäquaten ADH-Sekretion (SIADH) Endo 
e Hyperkalzämie: Produktion eines dem Parathormon ähnlichen Peptids 
e Hypoglykämie: Produktion von Insulin-like-factor 





e Antineuronale Antikörper (Anti-Hu-Antikörper) 

e Lambert-Eaton-Syndrom: Antikörper gegen prasynaptische Kalziumkanale Neuro 
e Thrombozytose mit vermehrter Phlebothrombose und Phlebitis migrans 

e Hypertrophe pulmonale Osteoarthropathie (Pierre-Marie-Bamberger-Syndrom): 

e Schwellung und Schmerzen von Diaphysen der Extremitäten 


e Pancoast-Tumor (Peripheres Karzinom der Lungenspitze mit Symptomkomplex ) 

e Horner-Syndrom = Ptosis, Miosis, (Pseudo-)Enophthalmus (und Anhidrosis) durch Infiltration des 
Ganglion stellatum 

e Lymphödem des Arms bei Kompression der Blut- und Lymphgefäße 

e Obere Einflussstauung durch Kompression der V. cava 

e Rippenschmerz: Infiltration der Thoraxwand (oft der ersten oder zweiten Rippe) 


Stadien 


Einteilung Nach TNM 
sehr begrenzt Krankheit T1-2, NO-1 
begrenzt T3-4,NO-10der,N2- 
3 
extensiv M1 
*Diagnostik 


e Marker ——» CyFRA2H 
NSE (neuronenspezifische enolase) 


e CT (unscharf Herd ) 
e Biopsie mit Bronchoskopie 
Nadel Aspiration 


CT gesteurte Punktion 


Jeder lungenherd bei einem patienten > 40 jahre gilt bis zum beweis des gegenteils als 


lungenkarzinom 


e Sicherung der Diagnose- Biopsie 
*  Bronchoskopie mit transbronchialer Biopsie 
** Perkutane Nadelaspiration oder CT-gesteuerte Punktion 


e Diagnostik vor thoraxchirurgischem Eingriff 

va Präoperative Lungenfunktionsdiagnostik zur Feststellung der funktionellen 
Operabilität (Letalitatsrate <5%) 
Lobektomie: FEV1 >1,5L; Diffusionskapazitat von >60% gefordert 
Pneumonektomie: FEV1 »2,0L (8096 des Solls); Diffusionskapazitat von >60% 
gefordert 


9. 
Ze 


a 


Ze 





\/ 


“ Für Grenzfälle ggf. Spiroergometrie und/oder Lungenperfusionsszintigraphie nötig 


*Therapie 


e Nicht-operativ (Radio + Chemo) 
va Polychemotherapie : Jedes kleinzellige Lungenkarzinom 


A 


** Radiatio : Nicht-kleinzelliges Lungenkarzinom 


e Operativ 


e Lobektomie (Entfernung nur eines Lungenlappens): Tumor wächst nur in einem Lappen 


oe 


o 


Ki 


Bilobektomie (Entfernung von zwei Lungenlappen): Tumor wächst auf zwei Lappen übergreifend 

* Manschettenlobektomie (Entfernung eines Lungenlappens inklusive des befallenen 
Bronchusabschnitts) 

** Pneumektomie (Entfernung eines Lungenflügels): Zentral gelegene Tumoren 


Nicht kleinzelliges lungenkarzinom (etwa 85%) Kleinzelliges lungenkarzinom (etwa 1596) 
Non-small cell lung cancer =NSCLC Small cell lung cancer =SCLC 
1-Adenokarzinom (ca 40-45%) -Meist zentral 
-Nicht raucher -Expression bei CK18,CK7 
-Peripheral -Auftreten paraneoplastischer syndrome 
-Typ 
e  Práinvasive adenokarzinom in situ 
(<3cm) 
Minimal invasive (<3cm lepidisch 
prädominantes adenokarzinom mit «bmm 
invasion 
Invasive 


2-Plattenepithelkarzinom (ca30%) 
-Zentral 
-Solid tumor 
-Expression bei CK5,CK6 


3-Großzelliges karzinom (ca10%) 





Komplikationen 


sa Kompressionsbedingte Phrenikusparese > Kann zu Zwerchfellhochstand 
führen 

% Maligner Pleuraerguss 

* Lungenembolie 
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SCLC 


NSCLC 





Pneumothorax 


* Definition : Luftansammlung im Pleuraspalt ( Zwisch. P.visciralis und parietalis ) 


* Atiologie : 
e Spontan pneumothorax 


1-Primáàr - 30, schlank, Raucher 


2- Sekundär (Bei pulmonal vorerkrankungen ) 
—» COPD,schweres Asthmab.,pneumocystisPneumonie, 
Mykoviszidose, Bronchiektasen, Tuberkluose, Abszess, Embolie, Karzinom, 
Aluminose, Endometriose der Lunge. 


e Traumatisch 
1- stumpfe Gewalteinwirkung 


2- scharfe Gewalteinwirkung 


e latrogen 
1-ZVk, pleurapunktion 
2- Lungen Biopsie 
*Pathophysiologie 


Spannungpneumothorax : 


Riss in der Pleura viseral—> luft kann nur in eine Richtung strömen —> 
Überdruck im pleuraraum —> druck auf lunge , Herz und Gefäße > stauung 
der Halsvenen —> Atemnot ‚kreislaufversagen 





Spannungspneumothorax 


Bei Inspiration Bei Exspiration 


Sa Pleuraraum Ze Pleuraraum 
— r 
Lunge Lunge 


Lufteintritt möglich (Ventil geöffnet) Luftaustritt nicht möglich (Ventil geschlossen) 





Pneumothorax mit mediastinalflattern: 
(beioffenemPT)Lufteinstrom wáhrendlnspiration 
und Austritt der Luft bei Exspiration auftreten von pendelluft 


Mediastinalflattern bei offenem Pneumothorax 


Inspiration Exspiration 


j 
/ 





Hämatothorax 


Definition: Blutansammlung im pleuraspalt 


Atiologie 





* Traumatisch ( Gewalt Einwirkung) 
* Jatrogen (ZVK) 





Klinik 

e Allgemein 
> Atemabhänger schmerz 
» Dyspnoe, tachypnoe 
» Tachykardie , zyanose 
» Gestaute halsvenen 
» Husten 

e Traumatische pneumothorax 
» Begleitverletzung 
» Hautemphysem 

e Spannungpneumothotax 
> Wie allgemein + kreislaufdepression 
> Schocksymptomatik 


*Diagnostik fur Pheumothorax 


1-Anamnese + Klinische untersuchung 





Dyspone, Zyanose, Schoksymptomatik, Asymmetrische Thoraxexkursion 


BGA, Troponin, D Dimer EKG, Echo, Röntgen 


2-Röntgen 
für alle 
> Pneulinie 
> transparenzsprung, 
> Abbruch der Gefäßzeichnung 
Bei Spontanpneumothorax 
> Primär —> spitzen apikalen/ bei unklare Befund — CT- Th. 
> sekundär z.B. Abszess undbei unklare Befund ——> CT-Th. 
Bei Spannungpneumothorax 


> lungen meist komplett kollabiert 
» Zwerchfelltiefstand 


» Erweiterung ICR 

» Verlagerung des mediastinum nach kontralateral. 
Bei Mantelpneumothorax 

» Komplette Ablósung der pleura von der thoraxwand 


> Ein die lunge umgebender Saum ohne erkennbare 
Lungengefäßzeichnung. 


3-CT-Thorax: 


> ViszeralePleuralinie kindeutig gegen den luftgefüllten 
Pleuraraum abgrenzbar. 





*Therapie: 
1-Allgemein 
e Halbsitzende lagerung 


e 4-6L/min O2 bei nasensonde 


2-Thorax-Drainage 





* Indikation 
e symptomatische Spitzenpneumothorax 
e Symptomatische Mantelpneumothorax 
e grossenichtSpannungPT 
e Hämatopneumothorax 
e Serothorax 


Zuganawege sind 
a-Bülau: ( lokalnarkose ) 


In 4 ICR mittlerer Axiallinie  Hautinzision in 2 ICR hóher als 
Hautinzision Eröffnung der pleura parietalis —> Drainage-Anlage-apikal ( 
bei Luft ) oder Kaudal ( bei Erguss/ Blut ) ——» Anlage eines Sog mit 
Unterdrucks von -10 bis -25 cmH20 fur 5 Tage oder bis Sistieren der 
Luftanlage 





inie 


in2 ICR medioklavikularl 


b-Monaldi 


a = zs ofS 
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3-Operation 


* Indikation 


Rezidiv eines spontanpneumothorax 

Nachgewiesene Bullae 

SpannungPT (auch Erstereignis) 

Persistierende Fistelung mit Luftleck und/oder mangelnde Reexpansion trotz 
Drainagebehandlung 

Dislozierte rippenfraktur 

Spontaner hamatopneumothorax 

Erhóhtes rezidivrisiko 


Zugangwege der op 
e Thorakoskopie (VATS) 


Offene Thorakotomie 


Bei offene PTh Verband, Intubation, Op 

Op-Maßnahmen = Bualle/Blasen Resektion - Pleurodese (mechanich- parietale 
Pleurektomie oder chemich (Instillation in den Pleuraspalt) 

>Talkum, Bleomycin, Tetrazyklin oder Eigenblut. 


*Komplikationen durch Pneumothorax: 


Totalkollaps der lunge > Respiratorischelnsuffizienz 
Spannungspneumothorax —> Kardiale Insuffizienz 
offenem Pneumothorax > mediastinalflattern 
Hämodynamische Instabilität 

Trauma—— hämatothorax 


Rezidive 


Komplikationen nach Drainage/Op: 


Verletzung von Interkostalnerven und -gefäßen 
Blutung bis hin zum hämatothorax Reexpansionsódem . 
Keimverschleppung infektion 





Spontanpneumothorax Pneumothorax 


Primär Sekundär Traumatisch latrogen 


Haut Haut 27 A Haut 


Pleura- i Pleura- E pu Pleura- 
raum raum ; | raum 


Lunge Lunge — Lunge 
Lufteintritt Lufteintritt Lufteintritt Lufteintritt 

















1. Anamnese 





Pulmonale Weitere Starke Dyspnoe, 
Junge, schlanke Nikotinabusus, (Vor-) Erkrankungen, Z.n. med. Intervention Traumafolgen Thoraxschmerz, 
Patienten Va. Rezidiv >45 T alt oder Thorax-OP (z.B. Frakturen) offene Verletzungen 
V.a. primären V.a. sekundären Va 
Spontan- Spontan- an traumatischen 
pneumothorax pneumothorax Pneumothorax 


| | | | 


2. Fokussierte klinische Untersuchung 


Fehlendes Atemgeráusch, hypersonorer Klopfschall und fehlender Stimmfremitus. 
Erheben der Vitalparameter: U.a. Zyanose und Tachykardie. 


3. Blutgasanalyse 
pO, leicht erniedrigt (ausgeprägter bei sekundärer Ursache) 
4, Bildgebung 


Röntgen-Aufnahme des Thorax 





Primär . Sekundár: latrogen: Traumatisch: 
(idiopathisch): | i 
Hinweise auf U.a. Nachweis U.a. subkutanes 
Häufig blasige ‚strukturelle der Fehllage von Emphysem, im Ró-Thx.: U.a. 
Veránderungen Lungen-  Fremdmaterial Frakturen,  Zwerchfelltiefstand, 
im apikalen  erkrankung (2B. ZVK, Pneumo- erweiterte ICR, 
Bereich der (z.B. Emphysen- Sheldon oder mediastinum Mediastinal- 


B Abklárung | 
unklarer Tr Ursache 


CT-Thorax 






Unklarer Befund in der Bildgebung Gesicherte Diagnose 


5. Differentialdiagnostische Abklárung des Thoraxschmerzes 
Bei Patienten >45 Jahre und/oder bei Vorerkrankungen stationäre Aufnahme erwägen 








Pulmonale Hypertonie &Cor pulmonale 
* Definition: Pulmonale Hypertonie in Ruhe > 20mmHg 
* Ätiologie : 
1ry : Idiopatisch 
2ry : Lungen : Interstitialle Lungenerkrank , COPD ‚Asthma 
Herz Insuffizienz 
* Klink : Symp von rechte Herzinsuffizienz 
*Diagnostik: 
e Auskultation : Lauter 2 Herzton über der Pulmonalklappe ( 2.ICR links) 
e EKG : Rechtsherzbelatungszeichen 
Evtl.P- pulmonale 
e Rechtsherzkatheteruntersuchung : 
messung des mittel pulm art Druck 
messung des postkapillären Druck durch linksventrikal Druck 


*Therapie: 
Ambrisentan +seldinafil +Anticoagulant + Kausal und Symp 


NB : SichereTodeszeichen : mind 2 

1. Totenflecke 

2. Totenstarre 

3. Leichenhäulnis 

4 nicht mit dem Leben vereinbare Verletzung 


CoR PULMONALE 


HEART LUNGS 
~ DYSFUNCTION~ © —_ a DYSFUNCTION ~ 





Pulmonale arterielle Hypertonie (PAH) 










Gesunde 
Pulmonalarterien 


Gesunde 
Lunge 


Ungehinderter 
Bluttransport 


Gesunde rechte 
Herzkammer 


Verengte 
Pulmonalarterien 


Pulmonale 
Hypertonie 


Beeinträchtigter 
Bluttransport 


Vergrößerte rechte 
Herzkammer 
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Akutes Lungenversagen 


Verdachtdiagnose 


Giemen, husten e Asthma 
e COPD 


Stridor, husten e Larynxödem 


e Epiglottitis 
e Krupp 
e Fremdkórperaspiration 


Husten ohne fieber 


* Alarmzeichen 





Zyanose 


e Unregelmäßige Atmung 
e Pulsus Paradoxus abfall des RRsystol während der inspiration >10 
mmhHg(zeichen des RVI) 
e Silent lung eintrübung der Bewusstseins 
e ARDS (acute respiratory distress syn) 
*Berlin-definition ARDS 


1-bilaterale diffuse Infiltrate im Röntgen-Thorax 
2-Akuter Beginn (innerhalb <1 woche) 
3-Ausschluss kardiales Lungenódem 


e Schwegerad- g PaO2/FiO2 mmHg «300 
e CPAP=continuous positive airway pressur 
e PEEP-positiv end-expiratory pressur 


* Atiopathologie 


e Toxische Inhalation 
e Lungenerkrankungen 
e Lungenembolie 


e [rauma 





*Pathophysiologie 


Exudate — % surfactant-bildung> lungenödem® hypoxie> + endothel 
proliferation —» lungenfibrose 


*Stadien des ARDS 


Hypox amie —» Hyperventilation—» respirator. Alkalose 
Röntgen-Thorax —  unauffallig 


Tachypnoe >20/min 
Röntgen-Thorax— bedinnende Röntgenveränderung 


Respi.globalinsuffizienz —» respire.Azidose 
Róntgen-Thorax—» interstitielles lungenödem, hypoxie, schock 
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"Therapie 


e PEEP 


e ECMO = extrakorporal membranoxygenierung 





Tracheotomie 


* Indikation 


e Vor allem bei langzeitbeatmeten Patienten 
e Verletzung der oberen Atemwege 
e Mittelgesichtsfrakturen 

Vorteile der Tracheotomie 


e Möglichkeit der oralen Nahrungsaufnahme 

e Mundpflege (absauge) 

e Keine Larynxschäden 

e Verminderte Inzidenz nosokomialer Pheumonie 
Nachteile der Tracheotomie 


e Eingeschrankte Riechen und Schmecken 


*Komplikationen 


e Fisteln Trachea 
Ösophagus 


e Verletzung 


e Blutung 





Dyspnoe 


Definition 

Als Dyspnoe bezeichnet man die subjektiv empfundene Atemnot beziehungsweise die 
erschwerte Atmung. Der Patient hat das Gefühl, nicht mehr genug Luft zu bekommen. Die 
vom Arzt wahrnehmbaren äußerlichen Zeichen einer Dyspnoe können eine flache und 
schnelle Atmung oder eine betont tiefe Atmung sein. 


Ursachen 

Die Ursachen sind sehr vielfältig, da die Atmung ein komplexer Prozess ist, der unter anderem durch 
pulmonale, kardiale, muskuläre, skelettale und zerebrale Faktoren beeinflusst wird. Die Gesamtabläufe 
werden dabei vom Atemzentrum koordiniert. 


Pulmonale Ursachen Kardiale Ursachen Skelettale Psychogene 


e Asthma bronchiale e Herzinsuffizienz e Thorax eAmyotrophische e Depression 

e Atelektasen eHerzklappenerkrankun | Trauma (z.B. Lateralsklerose eStresssyndrom 

e Bronchialkarzinome | gen (Z.B. Mitralstenose | Rippenfraktur oder | e Myasthenia eAngststórungen 
e COPD M yokarditis Rippenprellung) gravis eHyperventilation 
e Cor pulmonale Myokardinfarkt e WS e Poliomyelitis 

e Lymphangiosis Perikarderguss - Spondylitis e Rekurrensparese 

carcinomatosa ankylosans e Tumorkachexie 


- Kyphoskoliose 


e Lungenembolie 


e Lungenemphysem 

e Lungenfibrose e intercostale 

e Mukoviszidose Myositis, Tumor 
e Pneumothorax 

e Pleuraerguss 

e Pleuramesotheliom 

e Pneumonie 

e Trachealstenose 

eLungenödem 





Sonstige Ursachen 

- Azidose 

- Anämie 

- Adipositas 

- Aspiration 

- Glottisódem 

- Struma 

- Sarkoidose 

- Starke Schmerzen Schweregrad » 4 


Da Dyspnoe ein subjektives Symptom ist, lásst sich der Schweregrad einer Dyspnoe nur unter 
Einbeziehung des Patienten bewerten. Skalenverfahren, die sich mit der Einteilung der Dyspnoe 
befassen sind die Borg-Skala, die ATS-Skala und der UCSD-SOB. 





Atelaktaese 


*Definition: Luftleeres Lungengewebe Ohne entzuendliche Veraenderung 
* Ätiologie: 


> Resorption- Atelaktaese > bei Verlegerung eines Bronchusdurch 
Schleimpfropf 
> Kompression- Atelaktaese > bei Pleuraerguss 
» Andere Bronchialkarzinom 
Hypovintilation > z.B. bei Postoperativ 


*Symptome 


» Dyspnoe 
> abgeschwaechte Atemgeräuche 
*Diagnostik : 


» Róntigen 

> CT > Bronchialkarzinom 

> Bronchoskopie > als Diagnostik & Therapeutik z.B. bei Fremdkoerper und 
Verschluss mit Schleimpfropf. 


*Therapie: 


> Symptomatisch + die Aetiologie. 








Pneumonie (lungenentzündung) 


"Definition: eine Entzündung des Alveolarraums und/oder des interstitiellen 


Lungengewebes. 
Sie stellt die häufigste zum Tode führende Infektionserkrankung in Industrienationen dar. 


*Ätiologie 
Erreger 


1- Ambulant erworbene Pneumonie (in Krankenhaus erworbene Pneumonie 


Pneumokokken 


e Prneumokokken (häufigster Erreger bei jungen Erwachsenen), 

e Haemophilus influenza 

e Mycoplasma pneumoniae 

e Chlamydia pneumoniae (häufig bei Schulkindern und Jugendlichen) 
2- Nosokomial erworbene Pneumonie (community acquired pneumonia 


e H. influ 











e Psud. 
e Enterobakterien 





Vor allem gramnegative Erreger 

e Pseudomonas aeruginosa 

e Enterobacteriaceae 

e Staphylokokken 
3-Neugeborenenpneumonie ist eine Sonderform der Pneumonie, die tritt in der 
Regelvon wenige Stunden bis Tage nach der Geburt auf. 


e Escherichia coli, 
e Streptokokken der Serogruppe B (Streptococcus agalactiae), 
e Pneumokokken, 
e Haemophilus influenza 
4-Pneumonie bei Immunsuppression: Haufiger durch opportunistische oder bel 
Immunkompetenten nicht sehr virulente Erreger ausgelöst, z.B. Pneumocystis jiroveci, 








e Candida 

e Aspergillus 

e CMV 

Aspergillus fumigatus, Candida species, Zytomegalievirus 


Pneumocystis 





jirovecii 





Aspirationspneumonie 


Definition: Pneumonie als Folge einer 


Bakterielle 
Entstehunc Chemische 
Marenne Penumonitis Pneumonie 


Aspiration von größerer Menge Mageninhalt — Mendelson-Syndrom (chemische Pneumonitis) 
— bakterielle Pneumonie 

e \Wiederholte kleine Aspirationen (Mikroaspirationen) potentiell pathogener Erreger aus der 
oropharyngealen Flora, insb. bei Patienten mit Schluckstörungen > nosokomiale Pneumonie 


Risikofaktoren von Aspirationspneumonie 






Risikofaktoren 


in wand in magen iatrogen 


Stenose Magensonde 


Motilitätsstörung GERD -* Husten Flachlagerung 





e Schluckstörungen jeglicher Ursache (neurologische Erkrankungen) 

e Stenosen bzw. Veränderungen am oberen Gastrointestinaltrakt (insb. 
auch HNO- Operationen) 

e PPI-Therapie (fehlende Bakterizidie des Magensaftes) 

e Bettlägerige Patienten 

e Fehler bei der Ernährung mit Magensonde (zu flache Lagerung, zu 
schnelle Laufrate) 

e |neffektiver HustenstoD, Hypersalivation und gastroósophagealer Reflux 
“Erregerspektrum: Häufig polymikrobielle Mischinfektion 


Ry Anaerob + Eneterobakterien + Staph. 
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e Anaerobier wie Peptostreptococcus spp. — Enterobakterien 


e Staphylococcus aureus (insb. bei schleichender Aspiration) 
"Komplikation: Lungenabszess in Bereichen der pneumonischen Infiltrate 


“Therapie der DEEG 
Cefetriaxon + Clindamycin 


Absaugen von erreichbaren flüssigen Aspiraten,bei soliden Anteilen 
Extraktion mit Bronchoskopie 
Beatmungstherapie (wenn erforderlich) 


Kalkulierte Antibiotikatherapie Cephalosporin Gr. Ill 
Pathophysiolo pneumonie (klassische Lappenpneumonie) 


Interstitielle 


1. Vor allem Pneumokokken Meist deszendierende Entzündung des Durch hämatogene 
Klassischer Stadienverlauf Infektion mit Interstitiums Aussaat (z.B. bei 
Anschoppung (1.Tag): Seröses insbesondere durch Tuberkulose) 
Exsudat bei blutreicher Lunge Viren und verursacht; mit vielen 
Rote Hepatisation (2./3.T ag): insbesondere durch Mykoplasmen kleinen Infiltraten 
Fibrinreiches Exsudat bei Pneumokokken 
leberartiger Konsistenz der und/oder andere 
Lunge Graue Hepatisation (4.- Streptokokken 
6.Tag): Erythrozytenabbau 
Gelbe Hepatisation (7./8. T ag): 
Massenhaft eitriges Exsudat 
durch Leukozyteninfiltration 
Lyse und Restitutio ad integrum 
(ab. 9.Tag-4.Woche): 
Verflüssigung des Fibrins und 
Abhusten des eitrigen Exsudats 





oymptome/Klinik 


Typische Pneumonie Atypische Pneumonie 


Typische Klinik der bakteriellen Atypische Klinik vor allem bei Infektionen 
Lobarpneumonie durch Pneumokokken | durch Mykoplasmen, Chlamydien, 
Plotzliche Krankheitsbeginn mit | Legionellen, Viren u./o. bei alten Patienten 
starkem Krankheitsgefühl 
Hohes Fieber ochleichender Beginn mit 
Produktiver Husten mit eitrigem Kopf- und Gliederschmerzen 
Auswurf (gelblich-grünlich) Leichtem Fieber 
Tachypnoe und Dyspnoe Atemnot 
Schmerzen beim Atmen durch Trockenem Husten 
Begleitpleuritis 





Entzündungsparameter oftmals nur diskret 
Besonderheit: Oft begleitend Herpes verändert Manchmal ohne physikalische 
labialis, fortgeleitete Schmerzen in Zeichen einer Infiltration verlaufen, so dass 
Ober- bis Unterbauch (insbesondere das einzige obligate Kriterium für die 
bei Kindern) Diagnose einer Pneumonie ein neu 


aufgetretenes Infiltrat im Röntgenbild der 
Lunge darstellt insbesondere bei älteren 
Patienten kann eine Bewusstseinseintrübung 
oder Orientierungslosigkeit das einzige 
oymptom einer Pneumonie sein! 





Klinische Untersuchung 


«(Vor allem bei Kindern) Zeichen der Dyspisss 


e [horakale Einziehungen (jugular, subcostal, intercostal 
e Nasenflugeln 
e Verstarkter Stimmfremitus — Palpitation 

Auskultation 





Inspektion und Palpation 
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e Zeichen für ein Infiltrat: 1- Feinblasige, klingende Rasselgeräusche 
2-Verstärkte Bronchophonie 
3-Bei atypischer Pneumonie oft kein Auskultationsbefund 
Perkussion: Bei lokalisierter Pneumonie eventuell gedämpfter Klopfschall 


Klinische Chemie 
Blut 


e Entzündungsparameter CRPT, BSGT, Leukozytose, ggf. Procalcitonin 
« Blutgasanalyse (BGA), um respiratorische Insuffizienz auszuschließen 
e Blutkulturen 





e Sputum-Diagnostik Sputum # Speichel! 
Möglichst Morgensputum, nach Mundspülung mit Wasser (Reduzierung einer Kontamination mit 
Mundkeimen) 





* | rachealsekret: Insb. bei beatmeten Patienten einfach und unkompliziert zu sichern 


Bronchoalveoläre Lavage: Kann gezielt aus den unteren Atemwegen und den in der Bildgebung 
auffälligen Arealen der Lunge gewonnen werden 


Apparative Diagnostik 


Lungen-lappen-verschaltung 


Opazität 


Konventioneiles Röntgen-Thorax 


Lobärpneumonie: Großflächige auf 
den Lungenlappen begrenzte 


Verschattung mit positivem Interstitielle 
Aerobronchogramm 


(Bronchopneumogramm) 


Bronchopneumonie: Unscharf ee 
Bronchopneum Disseminiert 
begrenzte, in der Lunge verteilte 


Infiltrate, Bronchopneumogramm nicht 
typisch 
Interstitielle Pneumonie: Netzartige (retikuläre) Verschattung 


Indikation: Bei unklaren Befunden im Röntgen-Thorax 
Vorteil: Zuverlässigere Beurteilung von diskreten Verschattungen, einem Pleuraempyem oder 


bspw. Einschmelzungen 

Therapeutische Relevanz: Punktion bei Nachweis eines Ergusses 

Eine Zuordnung des Röntgenbefundes zum auslösenden Erreger ist nicht sicher möglich. 
Typische Pneumonien zeigen eher eine Lobärpneumonie, atypische Pneumonien eher eine 
interstitielle Pneumonie! 


















1- Hauptkriterium: Neu aufgetretenes Infiltrat im koriventionellen Róntgen- Thorax in 2 


Ebenen 


2- Nebenkriterien 


1- Fieber (238,5?) oder Hypothermie (336,5 ?) 

2- Leukozytose (>10.000/ul) oder Leukopenie (<4.000/ul) 

3- Eitriger Auswurf (gelblich-grün) 

4- Für Infiltration sprechende physikalische Zeichen 
(Bronchophonie, Stimmfremitus u.a.): Nur geringe Sensitivität und Spezifität 

5- Nachweis eines Erregers — (Blutkultur, Sputum, Bronchialsekret o. 
Pleuraflüssigkeit) 


Die Diagnose Pneumonie setzt als Hauptkriterium ein neu aufgetretenes lInfiltrat im konventionellen Röntgen- 
Thorax in 2 Ebenen voraus! 


Therapie 


Allgemein 


Kórperliche Schonung 


Hohe Flüssigkeitsaufnahme : Zur Vermeidung einer Dehydratation und zur Ünterstützung der 
Sekretolyse 

Wenn nötig: Sauerstoff über die Nasenbrille 

Antipyretika, Analgetika (z.B. Paracetamol, Ibuprofen), Antitussiva (z.B. Codein), ggf. 


Expektoranzien und Mukolytika) 
Stationäre Aufnahme in Abhängigkeit von Klinik, Alter und Risikofaktoren (> CRB-65-Score) 


Kriterien für eine stationäre Aufnahme 


Bewusstseinseintrübung 


Diastolischer Blutdruck <60mmHg oder systolischer Blutdruck <90mmHg 


Alter 265 Jahre 





Ist keiner der Faktoren positiv, ergibt der CRB-65 0 Punkte und eine ambulante Führung des 
Patienten ist móglich. Ab einem Punktewert 21 ist eine stationáre Behandlung indiziert. 





Bei jedem Patienten, den man ambulant mit einer Pneumonie behandelt, sollte nach 48-72 Stunden 
Kontrolltermin erfolgen, um die Wirksamkeit des verschriebenen Antibiotikums zu prüfen 


Medikamentöse Iherapie 


1- Leichte Pneumonie AEP - ambulante Behandlung 


Patienten ohne Risikofaktoren Patienten mit Risikofaktoren 
MDW Aminopenicillin (z.B. Amoxicillin) MDW Aminopenicillin + 
Bei Penicillin-Allergie oder - Betalaktamaseinhibitor (z.B. 
Unverträglichkeit bzw. Verdacht auf Amoxicillin/Clavulansaure) 
Beteiligung atypischer Erreger e Bei Allergie: Fluorchinolone der 
e Fluorchinolone der Gruppe Ill Gruppe Ill o. IV (z.B. Levofloxacin) 
oder IV (Levofloxacin oder e Bei Verdacht auf atypische Erreger: 
Moxifloxacin) Evtl. Kombination mit einem 


e Makrolid (z.B. Clarithromycin Makrolid (z.B. Clarithromycin) 
oder Roxithromycin) 
e Doxycyclin 





CRB-65 = 0 Schwere der Akute resp. Insuffizienz 
SaO, > 90% Symptomatik? Septischer Schock 
Dekomp. Begleiterkrankung 


| 
Intermediärfälle 


Leichte Pneumonie Mittelschwere Pneumonie Schwere Pneumonie 


: 


Risikofaktoren? 
Antibiotische Vorbehandlung, 
chron. Begleiterkrankung, 
Patient aus dem Pflegeheim 
nein ja 


Aminopenicillin * s P e 
Betalaktamaseinhibitor p.o. SE Fi Wenn kein septischer Schock 
Aminopenicillin p.o. nm eee (z.B. Ampicillin * Sulbactam) Piperacillin * Tazobactam Ld dosis Geng deier re 
B. Amoxicillin) : * Makrolid i.v. opas : 
(z * Makrolid sodi airi Pneumokokkenwirksamkeit 
bei Verdacht auf atypische Erreger gg! ; (z.B. Levofloxacin, Moxifloxacin) 
d (z.B. Clarithromycin) 
(z.B. Clarithromycin) 


Bei Penicilinallergie Bei Penicilinallergie Bei Penicilinallergie Bei Penicilinallergie 
Y v Y Y 
(zB en cin) Fluorchinolone der Gruppe Ill oder Fluorchinolone der Gruppe lll oder Cephalosporine der Gruppe 3a 
vut Doxycy 2 lin IV (z.B. Levofloxacin, Moxifloxacin) IV (z.B. Levofloxacin, Moxifloxacin) (z.B. Ceftriaxon) * Makrolid 


N.B 


Cefetriaxone | = Levofloxacin 


+ n 


Clarithromycin Allergie Clarithromycin 





Komplikationen 


e Begleitpleuritis, Begleitergusse 
e Pleuritis oft schmerzhaft 


e Bildung einer Pleuraschwarte möglich (Eine Pleuraschwarte ist eine fibröse Verwachsung der 
Pleurablätter meist in Folge einer Pleuritis und kann zur restriktiven Einschränkung der 
Lungenfunktion führen. Der Nachweis von Pleuraschwarten erfolgt radiologisch) 


e Pleuraempyem 
e ARDS, respiratorische Insuffizienz 


Prävention 





e Sepsis 
Prognose 
e Die Sterblichkeit steigt mit dem Alter e 
e Sterblichkeit durch CRB-65 abschätzbar e 
e Score O0: ca. 196 e 


e Score 1-2: ca. 10% 
e Score 3-4: ca. 30% 

e Nosokomiale Pneumonien haben eine 
Sterblichkeit von >20% 








Pneumokokken- Impfung 
Grippe-Impfung 
Aufgabe des Rauchens 








Pleuritis | Empyem 


Pleura Pleuraerguss 


Komplikationen 
fibrinöse 
Pleuraschwarte Verwachsung 
der Pleurablätter 





Sepsis 


Schock 





Nosokomiale Pneumonie 


“Definition: Pneumonie, die fruhestens 48-72h nach Hospitalisierung auftritt in Hinblick auf das 
Erregerspektrum und die kalkulierte antimikrobielle. 


“Die Einteilung in fruhe (early-onset) und spate (late-onset) HAP wurde in den aktuellen, deutschen 
Leitlinien verlassen, da Studien keinen Unterschied hinsichtlich der wahrscheinlich ursachlichen 
Pneumonieerreger zwischen fruh und spat auftretender Pneumonie gezeigt haben 


e Frühe HAPnach 24 Stunden bzw. 48 Stunden bis zum 5 Tag der Hospitalisierung 


e Späte HAP: Nach dem 5Tag der Hospitalisierung 
“Epidemiologie Dritthäufigste Nosokomiale Infektion 


“Diagnosekriterien: (Hauptkriterium (2)oderNebenkriterien(3) 





e neues Infiltrate im Róntgen- Thorax 
e Progriedientes Infiltrate im Róntgen- Thorax 
Nebenkritierien FAHM + Labor + purulentes Sekret 


e leukozytose (»10000/uL) oder Leukopenie («4000/LL) 
e Fieber (238,3 °C) 
e Purulentes Sekret 


"Diagnostik 


e Labor: Entzundungsparameter wie CRP, Leukozytose, ggf. PCT 

e Rontgen- Thorax 
Erregersuche 

e Blutkulturen 

e Trachealsekret und Bronchiallavage 

e Pilzinfektionen bedenken! 

e Candida-Diagnostik nicht als Standard empfohlen: Ein Nachweis von Candida in der 
Blutkultur erfordert jedoch immer eine Behandlung 

e Aspergillus : Nachweis von Aspergillus-Antigen in respiratorischen Sekreten und im 
Serum nicht beweisend Kalkulierte antibiotische Therapie 














bei pat. ohne 
Risikofaktoren cefetriaxon 
von MRE 








bei pat. mit 
septischen 


schock 


linezolid 
bei MRSA oder 
kanamicina 
: i , Alternative 
bei Legionella Levofloxacin 
Macrolide 
2 SE i Alternative 
bei Chlamidia Doxycycline 
für 20 Tagen Macrolide 
Pneumocystis Co- 
jirovecii trimoxazole 
Aspergillosis Voriconazole 


Hisikofaktoren für nosokomiale Pneumonie 
Antimikrobielle Therapie 

Hospitalisierung >4 Tage 

Invasive Beatmung >4-6 Tage 

Aufenthalt Intensivstation 


bei pat. mit 
"E Tazocin + 
Risikofatoren von Bere 
MRE / 











Antimikrobielle 
Missbehandlung 


Aufnahme >4 Tage 
Nosokomiale 
Pneumonie 


(Risikofaktoren) ge : 
mit invasiver 


Beatmung 


Struktur- 
Erkrankung 





e Chlamydia pneumonia (Doxycyclin fur 10-21 Tage, alternativ Makrolide oder 
neuere Chinolone 
e Viren - CMV-Pneumonie 


e Primäre  Influenza-Pneumonie A (Aminopeniciline mit Beta-Laktamase 


Inhibitoren (z.B. Amoxicillin + Clavulansaure) 


e Pneumocystis jirovecii Pneumonie (Co-trimoxazol) 
e Aspergillose (Voriconazol) 


CMV- Pneumonie 


Pathologie: DNA -Virus 


Uebertragung Speichel Lungen 
Parent. Lympho-plasma> im m 
Sexualkontakt Zell Entzundu Urogenital 


Symptom 


e Immunokompetentpatient : > Asymptomatisch 
e Immunosupressive > CMV- Pneumonie > Häufig nach Knochen-Mark- 
Transplant. 
Retinitis 


Enzephalitis 





Hepatitis > ++ Transaminase 
Gastritis 


Splenomegalie 


+Ve 


Diagnostik > Diff.BB > Lymphozytose > IgG Bestimmung_—» 
L -Ve > CMV-DNA 


Bestimmung in —1 > Sputum 
—> Blut 


Urin 


Therapie: 


e Symptomatisch + Ganciclavir + Anti-CMV-IgG. 


2) Mittelschwere und schwere Pneumonie AEPn - stationare Behandlung 


e Mittel.d.Wahl: Aminopenicillin + Betalaktamaseinhibitor intravenös (z.B. 
Ampicillin/Sulbactam) oder Cephalosporine der 2. oder 3. Generation 
(Cefuroxim oder Ceftriaxon) in Kombination mit einem Makrolid, um atypische 
Erreger abzudecken z.b Clarithromycin) 


e Alternativ (bei schwerer Erkrankung oder Penicillin - Allergie): Fluorchinolone 
der Gruppe lll o. IV (z.B. Levofloxacin) 


3) Schwere P Bei oder Verdacht auf 


Pseudomonasinfektion Respiratorische 
Insuffizienz 


Herzinsuffizienz 











Definition: Akute respiratorische Insuffizienz und/oder septischer Schock 
und/oder dekompensierte Komorbidität (z.B. kardiale Dekompensation, 
exazerbierte COPD, akutes Nierenversagen) 


Mittel der Wahl: Piperacillin/Tazobactam oder Cephalosporine der 3. 
Generation (z.B. Ceftriaxon ) und immer zusätzlich ein Makrolid (z.B. 
Clarithromycin) 


Alternative für Patienten ohne septischen Schock: Fluorchinolone der Gruppe 
III oder IV mit guter Pneumokokken-Wirksamkeit (z.B. Levofloxacin oder 
Moxifloxacin) 


Bei Patienten mit schwerer ambulant erworbener Pneumonie soll unverzüglich eine 


Antibiotikatherapie eingeleitet werden! (DGIM - Klug entscheiden in der 
Notaufnahme) 





Sarkoidose ( Morbus Besnier Boeck 
Schaumann) 


“Definition: Die Sarkoidose (M.Boek) ist eine Multisystemerkrankung mit der 
Lunge als Hauptmanifestationsort, kann aber auch alle anderen Organe befallen 


*Atiologie : HLA -Assozierte Krankheit 
"Pathophysiologie: 


Storung der T-Lymphozytenfunktion 
A 


B-Lymphozytenaktivität 





Lokalen immunologischen Überaktivität mit Granulombildung 
insbesondere im lungengewebe und dem Lymphatischen System. 


"Symptome WKlinik: 
1-Akut: Allgemeinsymptome 


e hohes Fieber 

e Abgeschlagenheit 
e Appetitlosigkeit 
e Gewichtabnahme 


d 
Pulmonale Symptome 
e Dyspnoe 
e Husten 


e thorakale Schmerzen 
e ggf. Polyarthritis. 





Sonderform der Akute Sarkoidose 


> Löfgern Syndrom: Hochakutes Krankenheitsbild +folgende 
oymptomtris: 
v Polyarthritis: häufig sind die Sprunggelenke 
betroffen 
v Erythema nodosum: Insb. Streckseiten der 
Unterschenkel sind betroffen. 
Y Bihiláre Lymphadenopathie 
> Heerfordt-Syndrom: seltenes Krankheitsbild mit Fieber 
und Symptomtrias 


V Parotitis: Entzündung der Glandula 
Parotidea (Ohrspeicheldrüse) 


V Uveitis: Iridozyklitis 


v Faziallisparese: 
Gesichtslähmung(Fazialnerv) 


2-Chronisch: 
Akute Pulmonale Mnifestation 
+ 
Iridozyklitis 

+ 

Erythema nodosum 
Hautmanifestation Lupus Pernio 
Narben Entzündung 
+ 


Systemische Manifestation in ZNS, KVS, Leber, Milz, Nieren, Gelenke, 
Lymphknoten häufiger Manifestationort 





Sondern Form der chronischen Sarkoidose: 


> Jungling Syndrom : Sarkoidose der Knochen mit 
Zystischem befall der Finger. 
"Diagnostik: 


1-Akut: 
e Entzundungparameter | 
e Rontgen-Thorax 
e Bronchskopie-» BAL(Bronchoalveolàre 
Lavage)& transbronchiale Biopsie 
e EKG & Echokardiographie 
e Systemische untersuchung 
2-Chronisch: 
e Die obere gennante Akute Maßnahmen + 
e | ACE + | Neopterin (Aktivitätparameters & Therapie 
Kontrolle) 
e | Car+ + IGg | 
Stadien der chronischen Sarkoidose nach radiologischem 


Thoraxbefund: 


Typ 0 Normalbefund 


Typ1 Bihiläre Lymphadenopathie 
(reversiebel) 


Typ2 Bihiläre Lymph Adenopthie mit 


Chronische Sarkoidose Befund im Rö-Thorax 


Lungenbefall _ Disseminierente, 
retikolonoduläre Zeichnung 
Vermehrung 


Typ 3 Lungenbefall Ohne 
Lymphadenopathie 


Lungenfibrose 





*Differenzialdiagnose: 


> Tuberkulose 

> Lymphom (Hodgkin, non Hodgkin, Lungen karzinom) 
» Pneumokoneose 

» Exogen allergisch Alveolitis 





Therapie: 

Glucocorticoiden (Kortison) + Symptomatische Therapie 
Wenn nicht L—» Methotrexat 

Wenn nicht mm)» Lungen Transplantation 


Lupus pernio (panka sion 
sores on tace) 





ang 
sion lesions on back, arms, 
neck face, and scalp 








Schlafapnoe 


*Ätiologie: 


> Obstruktiv > Verengung von oberen Atemweg > kollaps larynx 
Muskeln > Hypoxie > weck Reaktion > Schlafstörung > Unruhe 
» Zentral 2 bei COPD > Hypoventilation > vermindert stimulierung 
von Atemzentrum 


> Gemischt ( die meisten ) 


"Klinik: Adipositas 
1- Tagesmüdigkeit. 
2- Sekundenschlaf Neigung. 


3- Während des Schlafens > Atempause (> 5/h) ( 10 sek/pause) 


> Schnarchen 
"Diagnostik: 


1-Anamnese > schlaflabor ( Monitoring & EEG ) 


Polygraphie ( Apnoe, hypnoe und Indrx > 5 H ) 
2- > Echo (Core pulmonale ) 


> ( Lungenfuctionstest ) 
> HNO Kpnsil 


“Therapie: CPAP 


Behandlung von Ätiologie und Symptome. 





DD für Mediastinale Masse 


Superior mediastinum 


e Goiter Goiter 


e Thymic Tumor 


dermoid zyst 


e Dermoid Zyst 


e |ymph 
e Lymphoma Tumor e thymus 
e Aortic Aneurysma e teratom 


Anterior mediastinum Tumor 


e Germzell Tumor Aneurysm 


e Hiatus Hernie 





e Pericardial Zyst 
Posterior mediastinum 


e Paravertebral Abszess 





Akute Bronchitis 


“Atiologie 
e Viral (90%): Vor allem Adeno-, Rhino-, Influenza- und Parainfluenzaviren 


e Bakteriell: Mykoplasmen, Chlamydien 
e Bei bestehender Lungenkrankheit oder 


sekundärer Infektion: Pneumokokken, Haemophilus influenzae 
*Symptome/Klinik 
e Inkubationszeit: Bei Viren etwa 2-7 Tage 
e Husten mit spärlichem, zähem Auswurf (weiß-glasig) 
e Bei bakterieller Sekundärinfektion: Eitrig-gelber Auswurf 
e Fieber 
e Kopf- und Gliederschmerzen 


"Diagnostik 
e Auskultation 
e Mittel- bis grobblasige, nicht klingende Rasselgeräusche 
e Bei Obstruktion: Brummen und Giemen (trockene Atemgeräusche) 
e Blutuntersuchung 
e CRP meist normal 
e Leukozyten 
e Viral: -/| 
e Bakteriell: 7 
e Blutgasanalyse bei Dyspnoe 


“Therapie 
e Ausreichende Flüssigkeitszufuhr (wichtigste Maßnahme) 


e Antitussiva, z.B. Dextromethorphan (-----), nur bei quálendem Hustenreiz 
e Expektoranzien 


++Patienten mit unkomplizierten akuten oberen Atemwegsinfektionen inklusive Bronchitis 
sollen nicht mit Antibiotika behandelt werden. (DGIM - Klug entscheiden in der Infektiologie) 


“Komplikationen 


e Bronchopneumonie 
e Sekundarinfektion durch Bakterien 


"Prognose 
e Inder Regel selbstlimitierend 
e Bei älteren, geschwächten und/oder pulmonal vorerkrankten Patienten häufiger mit 
Komplikationen 





Tuberkulose (Morbus Koch) 


*Symptome: 


e Fieber 

e Gewichtverlust 

e Nachtschweiß 
"Diagnostik: 


* Erreger: 
e ELISA, PCR 
e lówenstein-Jensen-Agar 
e Spezialfárbung nach Ziehl-Neelsen 
4$ Screening: Tuberkulin-Haut-Test 
“Therapie: 


e Isolation 
e Medikamentós: 
> 2Monate INH(Isoniazid) + RMP(Rifampicin) + 
PZA(Pyrazinamid) +EMB (Ethambutol) 
> Dann 4 Monate : INH + Rifampicin 
e Meldepflicht 
e Für Kontakt-Menschen : 
> Tuberkulin-Haut-Test > +ve: INH für 
9Monate 
———» -ve: INH Fur 3Monate 


Primar-Tuberklose: 


= Nach Erstinfektion: +ve Tuberklin-Haut-Test 
= Verlauf: ~= Latente Infektion: 95% der Fälle >> 
Sympt. ® Radiologischer Nachweis 


=> Manifeste Infektion: Gefahr der Lymphogene 


, Hamatogene und Bronchogene Ausbereitung 





Postprimär-Tuberklose: 
Organ-Infektion nach der Zurückliegenden Erstinfektion 
Eileitung: 


e Exogen 
e Endogen >> haufig 
Medikamenten Notizen: (Nebenwirkung) 


e INH: PNP + Hepatotoxizität 

e Rifampicin: Hepatotoxizität 

e Pyrazinamid: Hepatotoxizitat + GTl-Aufregung + Hyperkaliamie 
e Ethambutol: Optikusneuritis 





Virale Atemweg Infektionen 
Ätiologie 


e Influenza A >~ H1N1 


: : 
C 
e Andere 


» HSV 
» Corona Rhinovirus 


Adenovirus 


Bakt. Superinfektion. 


H.influenza bak. 





Strept. 
i Pyogen Therapie —> MMDD 
Pneumoniae 
Staph. 
*Diagnostik 


bei schweren Symptome z.B Zyanose oder Dyspnoe 


= Hontgen 


= PCR 


‘Therapie EEE 





Thoraxtrauma 


Verletzungen des Brustkorbs 
Rippenfraktur / Rippenserienfraktur 
e Definition: Von einer Rippenserienfraktur wird gesprochen, wenn auf einer Seite des 
Thoraxskeletts mindestens drei Rippen frakturiert sind 
e Klinik: Evtl. Vorwölbungen und Instabilität des Thorax, 
schmerzbedingte Hypoventilation, paradoxe Atmung 
e Diagnostik: Aufnahme des knöchernen Hemithorax in Weichstrahltechnik 
e Komplikationen: Pneumothorax, Hämatothorax, Instabilität des Thorax — 
eingeschränkte Spontanatmung 
e Therapie: Wenn keine Komplikationen vorliegen, lediglich 
adäquate Schmerztherapie (keine "Ruhigstellung" oder operative Versorgung), 
bei Thorax-penetrierender Rippe: ggf. Thoraxdrainage und thoraxchirurgischer Eingriff 


++Bei Verdacht auf eine Rippenfraktur sollte eine knöcherne Hemithoraxaufnahme angefordert werden und nicht 
eine Róntgenthoraxaufnahme! 


Sternumfraktur 
e Diagnostik: Röntgen 
e Begleitverletzungen: Contusio cordis, Rippenfrakturen, Lungenprellung 
e Therapie: Konservativ, bei starker Dislokation evtl. Plattenosteosynthese 
Zwerchfellruptur 
e Klinik: Dyspnoe, gestörte Nahrungsmittelaufnahme 
e Lokalisation: Meist linksseitig (rechts verhindert die Leber eine Ruptur und 
Verlagerung intraabdomineller Organe) 
e Diagnostik: Röntgen/CT — Verlagerung von Bauchorganen in die Thoraxregion 
(teilweise mit sog. ,Sanduhr-Zeichen" ) und ggf. Mediastinalverlagerung 
e Therapie: Operativer Verschluss des Defekts 
Phrenikusparese 
e Ätiologie: Trauma, iatrogen (operative Verletzung), Kompression (Malignom, 
ausgepragte Struma), tlw. idiopathisch 
e Verlauf des Nerven: Entstammt als Ast des Plexus cervicalis den Halssegmenten C3- 
C5 ,C three, four, five, keep the diaphragm alive" — vor Eintritt in die Brusthóhle ventral 
auf dem M. scalenus anterior — in der Brusthóhlebegleitet von der A. und V. 
pericardiacophrenica zwischen Pleura mediastinalis und Perikard — Innervation: 
motorisch das Zwerchfell + sensibel Perikard, Pleura parietalis (Pars mediastinalis und 
diaphragmatica) und Peritoneum 








e Klinik 

e  Einseitige Parese oft asymptomatisch, ggf. (Belastungs-)dyspnoe 

e Beidseitige Parese fuhrt zu schwerer Dyspnoe 
e Diagnostik 

e Auskultation: Verringerte Atembeweglichkeit, gedampfter Klopfschall 

e Röntgen Thorax: Zwerchfellhochstand 

e  QGgf. Mediastinalverlagerung (bei einseitiger Parese), Kompressionsatelektase 

e Therapie 

e Bei respiratorischer Insuffizienz Beatmung 

e Implantation eines Zwerchfellschrittmachers möglich 


Verletzungen des Mediastinums 





Contusio cordis (Herzprellung) 
e Diagnostik: EKG; Troponin-Bestimmung, Echokardiographie 
e Komplikationen: Herzrhythmusstörungen, Myokardinfarkt mit Ischämie und Herzinsuffi 
zienz bis hin zum kardiogenen Schock, bei Ruptur: Hämatoperikard 
e Therapie: Überwachung, ggf. Therapie der Komplikationen 
Aortenruptur 
e Typischer Unfallmechanismus: Dezelerationstrauma 
e Loco typico: Aortenisthmusbereich distal des Abgangs der linken A. subclavia auf 
Höhe des Ligamentum botalli (ca. 70%) 
Klinik: Hämorrhagischer Schock, massive Schmerzen 
Diagnostik: Róntgen-Thorax (Mediastinalverbreiterung), CT 
Therapie: Chirurgische Versorgung (direkte Naht oder Protheseninterposition) 
e Prognose: Hohe Letalitát, ca. 7096 der Patienten versterben unmittelbar nach Ruptur 
Verletzung des Ductus thoracicus 
e Typischer Unfallmechanismus: Bei schwerem Thoraxtrauma Verletzung des D. 
thoracicus möglich 
e Anatomie: Ductus thoracicus entspringt aus der Cisterna chyli — Hiatus aorticus — 
rechts der Aorta im hinteren Mediastinum — mündet in linken Venenwinkel (bis zu 
4L Lymphe/Tag) 
e Komplikationen: Chylothorax, Chyloperikard, Chylomediastinum 
e Therapie: Drainage (Bülau) — Abwarten und Spontanheilung; operative Naht; Ultima 
Ratio bei Chylothorax ist die Pleurodese 
Ösophagusverletzungen 
e Komplikation: Mediastinitis 
Mediastinalemphysem 
e Definition: Luftansammlung im Mediastinum durch Verletzung luftenthaltender Organe 
e Ätiologie: Boerhaave-Syndrom, Verletzung von Trachea/Bronchus, erhöhter 
intrathorakaler Druck (z.B. bei Barotrauma, schwerem Asthma-Anfall, Entbindung) 
e Klinik: Retrosternale Schmerzen, "Knistern" der Subkutis bei Palpation, Dyspnoe 
e Komplikationen: Hautemphysem durch weitere Ausbreitung der Luft, Mediastinitis, 
obere Einflussstauung 
e Diagnostik 
e Rontgen-Thorax: Prakardiale Luftsichel 
e Computertomographie 
e Therapie 
e Antibiotikagabe 
e. Operative Deckung des Defekts 





Verletzungen der Lunge 


Lungenkontusion/-riss 
e Klinik: Respiratorische Insuffizienz, Blutung/Hämatothorax 
e Diagnostik: CT-Thorax 
e Lungenkontusion: Multiple intraparenchymale, unscharf berandete, 
fleckige Verdichtungen 








e Lungenhämatom: Tritt eher einzeln auf, relativ scharf berandet, dichter 
als eine Lungenkontusion 
e Lungenriss (Lungenlazeration): Freie intraparenchymale Luft, bei der 
sich im Verlauf eine sog. Pneumatozele (posttraumatische Pseudozyste) 
ausbilden kann 
e Therapie: Ggf. kontrollierte Beatmung, PEEP (positive endexpiratory pressure) 
e Komplikationen 
e Pneumothorax 
e Spannungspneumothorax mit kardiopulmonaler Instabilitat — Sofortige 
Drainage lebensrettend 
Ruptur von Trachea/Bronchus 
e Klinik 
e Minderbelüftung distal der Verletzung 
e Mediastinalemphysem 
e Hautemphysem 
e Blutiges Trachealsekret 
e Evtl. Pneumothorax 
e Diagnostik: Röntgen/CT 
e Therapie: Bronchoskopisches Einbringen eines Endotrachealtubus bis distal der 
Verletzung, evtl. thoraxchirurgische Versorgung 
Stichverletzung des Thorax 
Stichwerkzeug in situ belassen, erst intraoperativ entfernen! 
e Mógliche Verletzungsfolgen 
e Pneumothorax / Hámatopneumothorax / nach auBen offener Thorax mit 
Mediastinalpendeln bzw. -flattern 
e Gefahr der GefaBverletzung 
e InterkostalgefaBe 
e A. subclavia 
e A. thoracica interna 


e Aorta 
e V.cava 
A 


Normalbefund Totalkollaps NI 


Fascia endothoracica 
Pleura parietalis 
Luftschicht im Falle — ee Cavitas pleuralis 
Pneumothorax Pleura visceralis 
Lunge 








Hämatopneumothorax Seropneumothorax Totalkollaps 











Gastrointestinal trakt anatomie 


Definition 
Als Gastrointestinaltrakt bezeichnet man den Hauptteil des verdauungsapparates der 
von der Speiseröhre bis zum Anus 


Organe 


Der Gastrointestinaltrakt besteht aus folgenden Organen: 


Mund 


Gaumen 
Uvula 
Zunge 
Zahne 








Rachen 


Speicheldrusen Speiseröhre 








Unterkiefer- 
^ Ohr- 
ERREI Magen 
Gallenblase puusisperner 
/ Bauchspeichel- 





drüsengang 






Hauptgallenga ng. 


Dünndarm | 





- Quercolon 
\ Aufsteigendes 
‚Colon 
Blinddarm 
Absteigendes 
Colon 


Colon. 
sigmoideum 


Enddarm 


Zwölffingerdarm 
Leerdarm 
Krummdarm y 













Appendix 






Anus 


+ 
Ze 


Mundhöhle «* Anhángende drüsen 
pharynx » Pancreas 
Osophagus » Leber 
Magen » Gallenblase 
Dünndarm * Dickdarm 


Ze 


+ 
Ze 


a 


Ze 


a 


Ki 


» Duodenum » Caecum 


» Jejunum > Colon 
> Ileum > Sigmoid 
» Hectum 
4 Anus 





Einteilung 


Oberer Gastrointestinaltrakt: Umfasst den 
Ösophagus, den Magen und das Duodenum. 
Unterer Gastrointestinaltrakt: Umfasst 
Jejunum, lleum, Caecum, Colon, Sigmoid und Rektum 


Histologie 
Folgende Schichten werden unterschieden: 


Mukosa bzw. Tunica mucosa (Schleimhaut) 

> Lamina epithelialis mucosae 

» Lamina propria mucosae 

» Lamina muskularis mucosae 
Submukosa bzw. Tunica submucosa (Bindegewebsschicht) 
Muskularis bzw. Tunica muscularis (Muskelschicht) 

» Stratum circulare 

» Stratum longitudinale 


Serosa bzw. Tunica serosa (mit subserosa ) oder adventitia, wenn 
der Abschnitt extra- oder retroperitonieal liegt 





Lavers of GIT 


Longitudinal 


Muscularis 
mucosae 





Physiologie 


Nach der mechanischen Zerkleinerung der Nahrung im Mund besteht die 
Hauptaufgabe des Gastrointestinaltrakts in der Emulgierung , chemischen Spaltung 
und anschlieBenden resorption der aufgenommenen Nahrung. 


Die chemische Spaltung der Nahrung wird durch 


e Säuren (HCL, Gallensäuren) 

e Basen (Bikarbonat) 

e diverse Enzyme (Peptidenasen, Lipasen , Glykosedasen ) 
erledigt. Sie werden von Drüsen in der Wand der Hohlorgane oder durch anhängende 
Drüsen (z.B. das Pankreas) sezerniert. Ziel der chemischen Spaltung, die überwiegend 
im oberen Gastrointestinaltrakt stattfindet, ist die Aufbereitung der Nahrung in eine 
molekulare Form, die im Dünndarm resorptionsfähig ist. Kohlenhydrate werden dabei 
in Monosaccharide Proteine in Aminosäuren und Fette in Fettsäuren gespalten. Für 
einige wichtige superelemente (z.B. Eisen) oder Vitamine (z.B. Vitamin B12) stellt der 
Gastrointestinaltrakt spezielle Transportproteine und Resorptionsmechanismen zur 
Verfügung. 


Nicht resorbierbare Nahrungsbestandteile werden im Colon der dort 

ansässigen Darmflora zugeleitet und hier von Bakterien weiter prozessiert. Der 
Bakterienstoffwechsel versorgt den Körper in geringem Umfang mit weiteren 
Substanzen (z.B. phyllochinon). Der Einfluss des im Darm ansässigen Mikrobioms auf 
den Gesamtorganismus ist jedoch deutlich komplexer und noch nicht vollständig 
verstanden. 


Die nicht verwertbaren Nahrungsreste werden schließlich eingedickt und über das 
Rektum und den After als Fäzes ausgeschieden. 





Die Verdauungsorgane des Menschen 


Ohrspeicheldrüse 


Mund 


Unterzungenspeicheldrüse 
Unterkieferspeicheldrüse 


Speiseröhre 


Leber 


Gallenblase 
Magen 


Bauchspeicheldrüse 
Dünndarm 


Dickdarm 


Wurmfortsatz 
Enddarm 
Anus 








Ösophagus 


Definition 


Der Ösophagus ist das zwischen Pharynx und Magen eingeschaltete 
muskuläre Hohlorgan, das dem Transport der durch Kauen zerkleinerten Nahrung 
dient. 














Cartilago LG 
cricoidea " obere 
Bouche Osophagusenge, 
Pharynx Osophaguseingang 
Pars cervicalis 
E Trachea 
sphincter 
superieur Arcus aortae mittlere 
Ösophagusenge 
Aorta ascendens DIS 
Oesophage Bronchus Bronchus 
principalis dexter principalis sinister 
S . 
Aorta thoracica 
Pars thoracica | 
| untere 
Sphincter P1 —— Osophagusenge 
inférieur 
Pars abdominalis Diaphragma 
b — — — Caster 
Anatomie 


» Der Osophagus ist ein etwa 25-28 cm langes schlauchfórmiges Hohlorgan 
> das sich in der Projektion auf die Wirbelsäule etwa von Ce bis Th1o erstreckt. 
> Er verläuft im oberen und hinteren Mediastinum zwischen Trachea und Aorta 
und liegt über eine kurze Strecke dem linken Vorhof an. 

Der Osophagus wird in drei Abschnitte unterteilt: 

eine Pars Cervikalis (HWK 6 bis BWK 1), 

eine Pars Thoracalis 

eine Pars abdominalis 

Des Weiteren lassen sich drei Ösophagusengen unterscheiden: 

Obere Ösophagusenge (Constrictio pharyngooesophagealis, Cricoidenge): 
Innendurchmesser von14-15mm. 





Ein zirkulärer Sphinktermuskel verschließt diese Verengung. 


Mittlere Ösophagusenge (Constrictio partis thoracicae, Constrictio 
bronchoaortica, Aortenenge 


Untere Ösophagusenge (Constrictio diaphragmatica, Constrictio phrenica, 
Zwerchfellenge): 


Durchtritt des Osophagus durch das Zwerchfell mit Bildung des muskulus sphincter 
cardiea. 


Die Durchtrittsstelle des Osophagus durch das Diaphragma liegt etwa 4 cm von der 
Brustwirbelsäule entfernt. 


Gefäßversorgung 
Pars cervicalis: Arteria thyroidea inferior (aus dem truncus thyrocalis). 
Pars thoracalis:Aorta und rechte arteria intercostalis 


Pars abdominalis:Rami osophagualis der Arteria gastrica sinstra (aus dem Truncus 
coleacus). 

Der venóse Abfluss erfolgt über die venae osophgualis welche in die Vena 
azygos und Vena hemiazygos münden und von dort in die Vena cava superior 
einflieBen. 


Osophagus — A. thyroidea inferior 


en nt 












Trachea 
A. bronchialis 


R. oesophagealis 
von der Aorta 


R. oesophagealis von 
der A. gastrica sinistra 


Zwverchfell 


Innervation 





Sympathische Innervation 


Postganglionäre sympathische Fasern aus dem ganglion stellatum des 
Brustgrenzstrangs - zusammen mit postganglionären Fasern des kranialen thorakalen 
Grenzstranganglien (ganglia thoracica II-V) - strahlen gemeinsam in den plexus 


oesophagus ein. 
Der osphagusperistaltik und gleichzeitig zu einer Hemmung der Sekretionstätigkeit der 


Osophagusdrüsen. 


Parasympathische Innervation 
oberer Teil des Osophagus: Nervus laryngeaus recurrens 


unterer Teil des Osophagus: Nervus vagus 


Sensible Innervation 


Die sensible Innervation erfolgt dadurch, dass der Nervus vagus (bzw. der Nervus 
laryngeaus recurrens) aus dem Osophagus kommende afferente Fasern enthält, die 
viszerosensible Informationen (z.B. Dehnung, Schmerz) aus dem Osophagus zum 


ZNS weiterleiten. 













a 
Vein 
submucosal plexus 
(Meissner's plexus) 
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Serosa: 
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Lymphatic tissue 
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Br Mus cu laris: 
a Circular muscle 
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Lamina propria- _- 
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Meissner-Plexus 


Tunica adventitia 
äußere Längsmuskelschicht 


innere Ringmuskelschicht 


Tela submucosa 


Lamina muscularis mucosae 
Lamina propria 


Lamina epithelialis 








Glandulae Auerbach- 
oesophageales Plexus 


Die Wand der Speiseröhre (Oesophagus) zeigt den typischen Aufbau des 
Verdauungskanals. Von innen nach außen besteht sie aus: 


e Tunica mucosa 
e Tela submucosa (mit den mukósen Glandulae oesophageales) 
e Tunica muscularis. 


Die Schleimhaut der Speiseröhre ist in Längsfalten geworfen, wodurch das Lumen im 
Querschnitt sternförmig erscheint. 


Die Speiseröhre ist besonders durch den speziellen Aufbau der Tunica mucosa von 
den anderen Abschnitten des Verdauungstrakts zu unterscheiden: Die Lamina 
epithelialis besteht aus einem mehrschichtigen, unverhornten Plattenepithel, die 
Lamina propria ist reich an Kollagenfasern und die Muscularis mucosae ist breiter als in 
den folgenden Abschnitten. 





Osophagusdivertikel (Zenkerdivertikel) 
"Definition 
Echtes Divertikel: Aussackung der gesamten Osophaguswandschichten 
Falsches Divertikel: Aussackung der schleimhaut (Mukosa & Submukose) 
"Klassifikation 
1-Echt = Traktion Divertikel _» bei Bifurcation Divertikel an Aufteilung der Trachea 
2-Falsch= Pulsion Divertikel Zenker Divertikel r* 70% 
In killlanA zwischen V pars oblique 
Pars fundiformis 
Von cricopharyngus 
Epiphrenales divertikel 
"Pathophysiologie 
40cm von Zahn bis Magen 
Ösophagus 25cm —> enge stelle Ösophagusmund 
Aorten bogen 
Durchtreten von zwerchfell 
"Diagnostik 
1- Barium-Sulfat-Osophagus-Brei-schluck oder Gastrographen schluck 
2- Endoskopie 
Zenkerdivertikel auf hóhe C5/C6 
“Therapie 


OP —+s nur bei Zenker Divertikel 








Raphe 


M. constrictor 
pharyngis inferior 
Killian-Dreieck 


krikopharyngealer 
Muskel 


Laimer-Dreieck 









Zenker-Divertikel 


parabronchiales 


Divertikel 
Krikoidknorpel 
Trachea 
Längsmuskel des 
Osophagus epiphrenisches 
Divertikel 
ZENKER-DIVERTIKEL 






ZENKER-DIVERTIKEL 





Thryopharyngeus 


Thryopharyngeus 






ZENKER-DIVERTIKEL 
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3/4 Rückansicht 


Boerhaave Syndrom 
*Defination: Osophagus Ruptur 
*Atiologie: latrogen 80 96 
“Klink: 


e Hamatemesis 
e Anginaahnliche Symptome . 
“Diagnostik : 


e Auschluss KHK 

e Endoskopie 

e Röntgen : Thorax( Mediastinum Verbreitung ) , Mit Gastrografin . 
* Therapie: 


1- Weniger als 12 Stunde: Entweder Defekt übernaht und Naht mit 
umliegendem Gewebe gesichert (Pleura oder Omentoplastik ) und 
Draingen oder Metronidazol und Cefetriaxon . 


2- Mehr als 12 Stunde: Entweder Stentanlage und Drainage oder 
Metronidazol und Cefetriaxon 
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Achalasia 


"Definition: Ist Störung der Ösophagus Motalität 
*Ätiologie: 


e Primäre Achalasia : unbekannte ursache (häufigste) 
e sekundäre Achalasia: kardiakarzinom Chagas-krankheit Infection mit 
Trypanosome Cruzi 


"klinik: 


e Regurgitation —»> Aspiration 

e Dysphagia — erleichtert mit Trinken 
e Krampfartige Schmerzen 

e (Gewichtsverlust 


"Diagnostik: 


Endoskopie Brei-Schluck 


Sektglass 














@unteren 


Diffrenzierung Sphincter 


form 
von Typen 


Erschlafung 





hypermotalitat 





hypomotalitat anmotalitat 


“Therapie: 
Nifidipin +Ballondilitation — nachteil Wiederholung & Perforation 
Wenn nicht Botox-Injektion __, Verbesserung nach 1 jahr bei 30% 


Wenn nicht Myotomie der Kardia 





Esophagus dilates 
Esophagus 





Lower esophageal sphincter 
doesn't relax 


Lower esophageal 
sphincter (LES) 





Normal 


Ösophaguskarzinom 


Geschlecht: £ > 9 (3:1) 
*Ätiologie: 


e Adenokarzinom Barret-Metaplasie (Zylinderzellmetaplasie) - unteres Drittel 
Risikofaktoren 


> Adipositas 
> GERD 
> Rauchen 
> Achalasie 
> Stenose nach veratzung 
e Plattenepithelkarzinom Noxen ( v.a. Alkohol ) - mittleren Osophagusdrittel 
Risikofaktoren 


> Alkoholabusus 
> Rauchen 
> Nitrosamine 
> Achalasia 
e Undifferenziertes Karzinom -— selten 


TNM Klassifikation 


T1a: mucosae 
T1b: submucosae 

Muskularis 

Adventitia 


T4a: infiltration von pleura perikard zwerchfell 


T4b: infiltration von anderer nachbarstrukturen 
1-2 lymphknoten infiltration 
/N2_ | 3-6 lymphknoten infiltration 


2 
N3 | N8a:7-15 lymphknoten infiltration 
N3b:» 16 lymphknoten infiltration 





"Diagnostik: 
Endoskopie (OGD 


“Therapie: 





e Tumorstadien bis T1, NO, MO > Endoskopische Resektion 


e Chirurgische Resektion 
(Osophagektomie mit Ivmphektomie + magenhochzug) 
Indikation: 
e Tumorstadium T2, 
e Tumorstadien T3 und T4 
e N+, MO 
Nach neoadjuvat radiochemotherapie (Adenokarzinom) bzw. 
Radiochemotherapie Resektabilitat gegeben 
(Plattenepithelkarzinom) sofern Operabilitat und Palliativ 


Komplikationen 


e Fruhe lymphogene metastasierung 

e frühe infiltration benachbarter strukturen 
e stenosierung 

e Osophagitis 

e Osophagotracheale fistel 
/ | Abbildung 2: 
Endoskopische 
vierfach-Resektion 
eines großflachigen 
Barrett-Adenofruh- 


To ry A n 
Kar anms 











Mehrschichtiges Plattenepithel 








Einschichtiges hochprismatisches Epithel 


Barrett-Ösophagus 





—— —Á 





cT1 cT2 cT3-4 oder N+, operabel 
Adenokarzinom Plattenepithelkarzinom 
Neoadjuvante Bei 
Neoadjuvante Radio- zervikalen 
Chemotherapie Chemotherapie Tumoren 





Bei Adenokarzinom ggf. adjuvante Chemotherapie 





Gastroösophagealreflux GERD 


1-NERD( non-erosive reflux disese): Klinisches Beschwerdebild einer Refluxkrankenheit ohne 
histopathologischen Nachweis in der Endoskopie (60 96 der GERD- Patienten). 


2- ERD( erosive reflux disese)Refluxkrankenheit mit histopathologischem Nachweis in der 
Endoskopie. 


“Atiologie: 
1- ry: haufigste, oft mit Hiatus- Hernie, unklara Genese. 
2-ry: wegen: 
e Schwangerschaft 
e Steonse von ( duodenum, pylorus) 
e Post-Gastroektomie. 
Begunstigende Faktoren Primar Form: 


e Ernährung: Kaffee,Nikotin, Alkohol. 
e Stress. 
e Ubergewicht 


*Klassifikation: 


Nach Savaryund Miller: 


| Stadium 0 | Reflux ohne Schleimhautveränderungen 
| Stadium 1 | sollierte Schleimhauterosionen 
| Stadium 2 | Longitudinal Konfluierende Erosionen 





Stadium 3 | Zikulär Konfluierende Erosionen. 
Stadium 4 | komplikationsstaduim( ulzeration). 


Nach Los-Angeles: 


_ Stadium A | Schleimhautlásionen unter 0,5 cm. 
Stadium B Lasion wenge als 0,5cm aber es darf eine Mukosafalte 





Stadium C Mehrerer Mukosafalten 
Stadium D _| Zikuläre Defekte 


"Klinik: 
Oesophagus Symptome Sodbrennen: Am Morgen, beim Liegen, Post Prandial. 
Druckgefühl , übelkeit, Erbrechen 





"Diagnostik: 


Endoskopie mit Biobsie: Ausschluss der Barrett-Metaplasie. 


-24 Stunden PH- metrie: nach Positiv ergebnisse : 


e wenge als 8% der Zeit Tagsüber 
e wenge als 3% der Zeit Nachts 


*Therapie 


Allgemein 

e Mahlzeiten 
e Klein, kohlenhydrat- und fettarm 
e Eiweißreich 
e Mit ausreichendem Abstand zur Nachtruhe 

e Einflussnahme auf physikalische Ursachen 
e Gewichtsnormalisierung, Meidung enger Hosen 
e Schlafen mit erhöhtem Oberkörper 

e Noxen meiden 
e Nikotin 
e Alkohol 
e Kaffee 
e Medikamente (z.B. Calciumantagonisten, Diazepam) 


Medikamentös 
e Protonenpumpeninhibitoren (PPI) Goldstandard 
e Antazida 
e Prokinetika (Metoclopramid) 


*PPIs haben eine 90%ige Heilungsrate, jedoch kommt es nach Absetzen in 50% der Fälle 


zu einem Rezidiv! 


Operativ 
e Indikation 
e Therapieresistenz unter PPI 
e Fortgeschrittenes Stadium 
e Rezidivierende Aspiration 
e Medikamentenunvertraglichkeit 


e Verfahren 
e Fundoplicatio nach Nissen 





e Durchführung: Es wird eine Manschette aus dem Fundus 
des Magens gebildet, um den distalen Ösophagus geschlungen und mit 
Nähten fixiert. Dies soll den Mageneingang verengen und einem 
pathologischen Reflux entgegenwirken. 
e Komplikationen 
e Intraoperative Verletzungen von Milz, Magen, Ösophagus 
e Gas-bloat-Syndrom: Unfähigkeit des Aufstoßens, die zu Völlegefühl 
mit vermehrter Flatulenz führt (in ca. 5% der Fälle) 
e Schluckstörungen (zu enge Manschette mit Stenosenbildung) 
e Rezidiv einer Refluxösophagitis 
e Teleskop-Phänomen durch Herausgleiten der Kardia aus der Plikatur 
des Fundus (in 5% der Fälle) 
e Hiatoplastik 
e Fundopexie (bzw. Fundophrenicopexie) oder Gastropexie 


Komplikationen 
e Ulzerationen und peptische Strikturen 
e Schleimhauterosionen/-ulzerationen > Chronische Blutung > Chronische Anämie 
e Barrett-Ösophagus (= Endobrachyösophagus, Barrett-Syndrom) 
e Aspiration 
e Aspirationspneumonie 
e Chronische Bronchitis 
e Asthma bronchiale (Exazerbation) 
e Laryngitis mit Heiserkeit 


Barrett-Ösophagus (= Endobrachyösophagus, Barrett-Syndrom 
e Pathophysiologie 

« Distales Osophagus-Plattenepithel ist 
nicht auf den Kontakt mit Magensäure 
spezialisiert 

e Refluxösophagitis — Schädigung 
des Plattenepithels durch die 
Magensäure — Ersatz 
durch Zylinderepithel vom intestinalen 
Typ mit Becherzellen 
(,Zylinderepithelmetaplasie", ,Barrett-Metaplasie") 











e Pathologie 
e Short-Segment-Barrett-Osophagus 
(max. 3 cm Zylinderepithelausläufer) 
e Long-Segment-Barrett-Osophagus (»3 cm Zylinderepithelausläufer): Hohes 
Entartungsrisiko! 
e Komplikation 
e Prákanzerose für Adenokarzinom 


1096 Entartungsrisiko 
e Therapie: PPI und Endoskopie Kontrolle 2 mal im ersten Jahr danach ein mal im Jahr 
danach bei Entwiklung ( Endoskopische Resektion 


CMV-Osophagitis bei Immunsuppression: 
a. Distale Schleimhauterosionen und 
ulzera. b. Histologisch Virale 


Einschlusskörper. 


Eosinophile Ösophagatis: Ring Erosion Histologisch Eosinophile 


Endoskopiebefund:1- Ringförmige Schleimhautdefekte 
2-Leicht blutende Mukosa. 


3-Histologisch eosinophile Granulozyten. 





À` GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE 





Sphincter open 
allowing reflux 


Persistierende Refluxbeschwerden 
nach (4-) 8 Wochen, PPI 1x täglich 


e Verbesserung der Compliance 
* optimierte Einnahme 


Versagen 


Optimierung der Therapie: 

e anderer PPI 

e doppelte PPI-Dosis (1-0-1) 
e PPI + Alginat 


Versagen 


spezialisierte ; 
Funktionsdiagnostik * 


GERD klinisch unwahrschein- sn 
lich, Endoskopie negativ Differenzialdiagnostik 


Hinweise auf psychische Komorbidität? 


plus Gewichtsabnahme und zufriedenstellende 
verbesserte Schlafhygiene Symptomkontrolle 
zufriedenstellende Symptomkontrolle 


*7.B. hochauflósende Manometrie, 
Impedanz-pH-Metrie, 
eventuell Magenentleerungsmessung 


an or Optimierung PPI, zusätzlich Algınat, evt. OP 
hypersensitiver Ösophagus zusätzlich Alginat, niedrig dosierte Antidepressiva 
Motilitätsstörung Therapie der Motilitätsstörung 


funktionelles Sodbrennen (kein psychosomatische Therapie, Neuromodulation 
Reflux, keine Motilitätsstörung) (z.B. Antidepressiva), alternative Therapieformen 





Magen 


Anatomie 


Der Magen ist ein schlauch- bis sackförmiges Hohlorgan, das sich im linken 
oberen Quadraten des Abdomens kurz unterhalb des Diaphragm befindet. 


e Curvature gastrica major (größere Magenkurvatur) 

e Curvature gastrica minor (kleinere Magenkurvatur) 
Die Einteilung des Magens erfolgt in vier Abschnitte, die eine 
unterschiedliche Histologie und Funktion aufweisen. Man unterscheidet: 


Pars cardiaca ventriculi oder Kardia 
Fundus ventriculi oder Fundus 
Corpus ventriculi oder Korpus 


Pars pylorica ventriculi das Endteil des Magens mit dem Antrum pyloricum und 
dem Pyloris. 


Die obere Magenöffnung wird als "oberer Magenmund" oder Ostium cardiacum 


Die untere Magenóffnung als "unterer Magenmund" oder Ostium pyloricum 
bezeichnet. 

















Ösophagus 
(Speiseröhre) 







Diaphragma 
(Zwerchfell) 


Cardia 
(Mageneingang) 


Magen- 
fundus 
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Magen- 


korpus Hauptzellen 


Pylorus 


Magenantrum 
(Magenpfórtner) 


Duodenum 
Nebenzellen 


kleine 
Kurvatur 


Zwülffingerdarm 


Arterielle Versorgung 

die alle aus dem Truncus coeliacus entspringen und untereinander 
zahlreiche Anastmosen bilden: 

Arteria gastrica dextra aus der .Arteria hepatica propria Lokalisiert an der Curvatura 
minor. 


Arteria gastrica sinstra direkt aus dem Truncus coeliacus. Lokalisiert an der 
Curvatura minor. 


Arteria gastrica breves aus der Arteria splenica zur Versorgung des Fundus. 


Arteria gastroepiploica dextra aus der Arteria gastroduodenalis Lokalisiert an der 
Curvatura major. 


Arteria gastroepiploica sinstra aus der Arteria splenica. Lokalisiert an der Curvatura 
major. 


Arteria gastrica posterior aus der Arteria splenica. Versorgt die Rückwand des 
Magens. 





Venöse Drainage 
e kleinkurvaturseitig direkt via Venae gastrica dextra und sinstra 


e Curvatura major über die Venae omentales dextra und sinstra unter 
Einschaltung der Vena splenica und der Vena mesentrica superior in die Vena 


portae 
A. gastrica sinistra 


Agstia — | 
posterior | | Aa. gastricae 
| breve 


coeliacus 
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Innervation 


Parasympathische Fasern 
Sie entstammen den beiden Nervi vagi, gehen aus diesen am Magen 
der Plexus gastricus anterior und posterior hervor. 


Sympathische Innervation 
oie erfolgt durch postganglionáre Nervenfasern aus dem Ganglion coeliacum. 


Der Nervus splanchnicus major ist der Hauptnerv, der die präganglionären 
Fasern abgibt und somit einen wesentlichen Beitrag zur sympathischen 


Innervation trägt. 





Histologie 


Der Magen weist schematisch denselben Wand aufbau auf wie alle Abschnitte 


des GIT 


Die Magenmukosa weist zahlreiche Drüsen auf. Man unterscheidet: 


e Kardiadrüsen 
e Fundusdrüsen 
e Pylorisdrusen 


In diesen Drüsen stößt man auf verschiedene Zelltypen: 


Vor allem im Kardiabereich kommen schleimsezernierende Nebenzellen vor, 


während die Hauptzellen des Corpusbereiches vor allem Pepsinogen 
produzieren. Daneben sind Belegzellen (Parietalzellen) beschrieben, die über 
eineLuminale H+/K+ ATPase Protonen abgeben und damit für den sauren 
Magen- PHverantwortlich sind. Sie sezernieren außerdem Intrinsic Factor 


Speiseröhre 
Mageneingang 
Magenmuskulatur: 
Längsschicht Magen- 






Querschicht fundus 


Schrägschicht 








Magenausgang 


Magenschleim- 


Zwölffinger- haut mit Falten 
darm . 
Magensäure 
€) stockshoppe- Fotolia, HetDoktor.de 
Physiologie 


Areae gastricae 
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Die Aufgaben des Magens in der Verdauung sind vielschichtig und gehen weit 
über die einfache Aufnahme der zerkleinerten Nahrung hinaus. Eine zentrale 
Rolle spielen dabei die Motilität des Magens und die kontinuierliche Sekretion 
von Magensaft, der als aggressivsten Bestandteil die magensäure enthält. 





Vorverdauung 


Der Magen übernimmt einen wichtigen Teil der Verdauung von Proteinen und 
fetten und unterliegt dabei in seiner sekretorischen und mechanischen Funktion 
einer komplexen endocrine Regulation. 


Durch Pepsin und Kathepsin wird eine erste Aufschliessung der Proteine 
vorgenommen. Sie führt zu einer Denaturierung. ===> Aufspaltung in 
kleinere Polypeptid-Fragmente. 


Darüber hinaus sorgt die myogene Magenperistaltik für eine gründliche 
Durchmischung des Chymus, was eine Emulgierung der in der Nahrung 
erhaltenen Fette bewirkt und die weitere Fettverdauung optimiert. Enzymatisch 
wird die Fettverdaung durch die im sauren Bereich aktive Magenlipase 
unterstützt. Die Kohlenhydratverdauung hingegen sistiert im Magen, da die 
Aktivität der Alpha-amylase durch den sauren Magen-pH gestoppt wird. 





Chronische Gastritis 
(Magenschleimhautentzündung) 


* Ätiologie 


Typ A Gastritis 


Typ B Gastritis Typ C Gastritis 


Autoimmungastritis Chemisch 


Helicobacter Bylorie 


NSAR Zollinger Ellison 


syndrom 





*Pathophysiologie: 


Typ A gastritis Typ B gastritis Typ C gastritis 


-Autoimmune zerstörung der -HPy Muzin — Schleimhautnoxen und 
Belegzellen=Parietal cells im Saureproduktion —» Duodenogastralen Reflux —» 
Fundus & Korpus Entzündung des Antrums —» | linfiltration der 

-Atrophie der Atrophie der Magendrüsen >| Magenschleimhaut durch 
Magenschleimhaut Hypochlorhydrie — Lymphozyten und 
-Achlorhydrie —^ Risiko für lintestinale Metaplasien —3 | Plasmazellen 
Magenkarzinom Magenkarzinom —* Odem der 
Achlorhydrie—» 4 Magenschleimhaut -» Ulzera 
Gastrinausschüttung ^ —»Atrophie der 

Risiko fur Karzinoidtumoren korpusdrusen mit $ Säure- 
-Mangel an Intrinsic factor — &Pepsinproduktion — 
vitamin B12— vit B12 Hypochlorhydrie 
Mangelanämie=Pernizi öse (Metaplasien& Dysplasien) 
Anámie 


* Klinik: 


Typ A gastritis Typ B gastritis Typ C gastritis 
Bei schwerem vitB12 mangel | -häufig asymptomatische -Mikrozytäre Anämie 


-Hämatogischer & verlauf -Hämatemesis 


-Neurologischer& -Blutung -Melaena 
-Gastrointestinaler stórung 


Sonderformen 





-Non-ulcer-dyspepsia : » 3 monate symptomatic ohne organische 
ursache 


-Riesenfaltengastritis 





Intrinsic Factor 
Antikörper gegen 
TypA Parietalzellen 
yvitB12 & Megaloplastische Anämie 


Nicht invasive Hp. Antigen in Stuhl 
13-d atemtest . y 13c-urea —» HP.13co2 


Ig G gegen HP. 
*DiagnostiK | Typ B 


Endoskopie + Biopsie ———» mind. 6:8 


Au I ( ` Manilio 
atat ata 


etat ata 


-Histologie Untersuchung 2von Antrum 

-Ureas-schnell-Test von Antrum 2 von Korvature 
Korpus 2 von Fundus 

-Kultur 2 von Duodenum 


Typ € __. Gastrinbestimmung + Anamnese 


*Therapie 


TypA Typ B Gastritis Typ C Gastritis 
Gastritis 


1-Vit B12 1-HP.Eradikationtherapie 1-Verursachende 
parentral PCAM medikamenta absetzen 
substitution PPI. + 2 antibiotika 2-PPI Therapie 


2-Regelmäßige *Französische (verursachende 


endoskopische PPI+Clarithromycin+Amoxicillin medikamente 


kontrolle NSAR 
NB. Omeprazole 
kontraindiziert 
mit Clopidogrel 


*Italienische 
PPI+ Clarithromycin+ Metronidazol 
*Bismuth quadrupeltherapie 
PPI + Bismuth+ Clari.+Metro. 
Bei Clarithromycin Resistenz 
-1- 
PPI+levofloxacin/Moxifloxacin+Amoxicillin 
2- 
PPl+Levofloxacin/Moxifloxacin+Rifabutin 


SSRI 
Glukokortikoiden 
Alkoholkonsum 





*Komplikationen 


Typ A Gastritis Typ B Gastritis Typ C Gastritis 





Pernizóse Anàmie e Akut / chronisch e Ulkus — 
Gastritis Magenblutung 
Ulkus —> Blutung e Perforation 
Magenkarzinom 

Intestinale Metaplasia 

Maltalymphom 


Funikulare Mylose 
Magenkarzinom 
Keine ulzera 


As à Asia UA 


82.3 Cia Lis 


Antrum Gastritis Typ A eMe Gastritis Typ C 





Korpus 
Fundus 


Medikamente 


Lokalisation Korpus/Fundus Antrum, später Pangastritis 


Autoimmun: Antikörper gegen Helicobacter-pylori-Infektion > Medikamente (insb. NSAR), 
Pathogenese Belegzellen > Verlust der Belegzellen Muzinproduktion.,, Sàureproduktion | Noxen, duodenaler Reflux > 
Muzinproduktion,,, SäureproduktionT 


Atrophie der Magenschleimhaut > Atrophie der Magenschleimhaut Atrophie der Magenschleimhaut > 
Achlorhydrie > > Hypochlorhydrie Hypochlorhydrie 

Hyperplasie enteroendokriner Zellen Intestinale Metaplasien 

Intestinale Metaplasien 


Verlauf 


Vitamin-B,,-Mangel Ulzera > Blutung, Perforation Ulzera > Blutung, Perforation 
(perniziöse Anämie, funikuläre Myelose) | Magenkarzinom 
Komplikationen Karzinoide MALT-Lymphom 
Magenkarzinom Typ-A-Gastritis 
Chronische Urtikaria 


Therapie Vitamin-B, -Substitution PPI + Antibiotika Noxen reduzieren, PPI 





Gastroduodenale Ulkuskrankheit 
(Gastroduodenale ulzera) 
* Definition: 


Ulkus: Gewebedefekt, der die lamina Muscularis Mucosae überschreitet 
und tiefer 


Erosion: Gewebedefekt mit intakter Muscularis Mucosae 


Oesophagus Magen Dünndarm = Dickdarm 








Epithel | 1 


Lamina 
propria 


Mucosa 


Muscularis 
mucosae 


Submucosa 








Stratum = 
circulare 


Muscularis 


Stratum 
longitudinale 


Subserosa 
Serosa 








1 Mehrschichtiges Plattenepithel Meso 6  Fibrae obliquae 

2  Einschichtiges hochprismatisches Epithel 7  Plexus submucosus 
3 Drüse 8 Plexus myentericus 
4 Krypte 9 Adventitia 

5 Zotte 10 Tanie 


* Ätiologie H.pylori —»> 90% Ulkus Duodeni 75% Ulkus Ventriculi 
N Chr. Gastritis ———. A, B, C 
Akuter stress ——» Polytrauma, Sepsis, Nierenversagen 
xPathophysiologie 
Physiologischer magensaft 


1-Belegzellen Bildung von HCL und Intrinsic factor stimuliert mit Gastrin 
Histamin +Parietalzellen ^ HCL 


Acetylcholin 


2-Nebenzellen und Antrumdrüsen Bildung von protektivem schleim stimuliert 
mit Prostaglandin 





3-Hauptzellen Bildung von pepsinogen 
*Sonderformen 


Ulkus Dieulafoy Submuköse Arterien —» mit Schleimhauterosion —» Blutung 


Lokalisation —» proximaler Magen- abschnitt 
Therapie __„ Endoskopie Blut-Stellung 


Exzision der Blutungsgefährdeten region 
*Therapie 
1-Medikamentöse wie gastritis 
Operativ bei 


e Medikamentose nicht beherrschbarer ulkuskrankheit 
e Karzinomverdacht 


/ gen 


Post-vagotomie syndrome œ> verzögerte Magenentleerung SX Regurgitation 
\ Inapitit 
Therapie —> symptomatisch 





*Komplikationen 


Perforation — Blutung—> Stenose_ >, Karzinom beim Magen 


Klassifikation der Blutungaktivität nach Forrest 


Stadium Beschreibung 
Spritzende Arterielle Blutung 
Sickerblutunc 


Läsion mit sichbarem Gefäßstumpf 


Koagelbedeckte Läsion 
Hämatinbelegte Läsion 
III Läsion ohne Blutungszeichen 





Perforation Röntgen ——> sub-Diaphragmatische ck Luft sichel ( Li. im stehen) 
Luft zwischen Leber & Diaph. (Re.) 
Therapie ____, OP. 
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Zollinger-Ellison syndrome 


"Definition: Gastrin- Prädizrierend-Tumor 80 % im Pank. 
*Klinik: GERD und Rez. Ulkus oder Steatorrhó und Hypokalamie. 
Magensekretionsbestimmung: 


e Magensaure -Basalsekretion Pentagastrin 
e Magensaure -Sekretion nach gabe von Pentagastrin. 


“Diagnose 
e CT, MRT, Sono. 
e Somatestatin-Rezeptor-Szintigraphie (Nachweis von 
Tumor und Metastase). 
Therapie 
e ohne Metastase :OP 
e mitMetastase: PPI (Protonenpumpeninhibitoren). 


Zollinger-Ellisson Syndrome 


a 






Non-beta islet cell oS 
(islet of Langerhans) Hydrochloric acid 


ee “ee cell 


Gastrin-secreting turmor 








Clinical 

- Abdominal pain 
- Chronic diarrhea 
- Dyspepsia 

- Weight loss 

- Gi bleeding 





Oesophagus 








Stomach 


Duodenum ~ 





Increased HCL 





Jejunum 


m 
Ulcer formation 4——— Leads to 
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Magenkarzinom 


*Epidemiologie 
e Geschlecht: co =? 
e Alter: mittleres Erkrankungsalter bei 70-75 Jahren 
e Verbreitung: Erhebliche regionale Unterschiede 
e Gehauftes Vorkommen in Teilen Südamerikas sowie China und Japan 
e Inzidenz nimmt in den USA und Westeuropa ab 


* Ätiologie 


Exogene Risikofaktoren Endogene Risikofaktoren Abweichende 


Risikofaktoren 


Erkrankungen mit erhöhtem 1-Übergewicht 
1-Hoher Nitratgehalt in der Risiko für ein Magenkarzinom 2-GERD 
Nahrung 1-Gastritis 
2-Alkohol- und Nikotinabusus 2-Ulcus ventriculi 
3-Niedriger sozioökonomischer | 3-Z.n. Magenteilresektion 
Status 4-Morbus Ménétrier 

5-Adenomatóse Magenpoly 

6-Hereditäre Faktoren 

7- Blutgruppe A 





* Klinik 
e Allgemeinsymptome 
e Gewichtsabnahme 
e Chronische Eisenmangelanämie 
e Abneigung gegen Fleisch 
e Gastrointestinale Symptome 
e Oberbauchbeschwerden (Völlegefühl, Nüchternschmerz) 
e Akute Magenblutung (ggf. Teerstuhl) 
e Bei weit fortgeschrittenem Tumorleiden 
e Evtl. tastbarer Tumor im Oberbauch 
e Hepatomegalie, Aszites 
e Tast- oder sichtbare Virchow-Drüse (Virchow-Lymphknoten) 
*Verlaufs- und Sonderformen 
Metastasierung 
e Lymphogen 
e Alle lokalen Lymphknoten (große/kleine Kurvatur) 


e Lymphknoten im Bereich des Truncus coeliacus, paraaortal, mesenterial 
e Bei Kardiakarzinomen auch mediastinale Lymphknotenstationen 
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e Hämatogen: Leber, Lunge, Skelettsystem, Gehirn 
e Infiltration von Nachbarstrukturen 
e  Peritonealkarzinose 
e  Osophagus, Colon transversum, Pankreas etc. 
e Abtropfmetastasen 
e In den Ovarien (Krukenberg-Tumor) 
e Im Douglas-Raum 
++Ca. 70% der Patienten mit Magenkarzinom haben zum Zeitpunkt der Diagnose bereits 
Lymphknotenmetastasen! 


*Klassifikation 
TNM-Klassifikation des Magenkarzinoms 


TNM Ausdehnung 


Tis Carcinoma in situ: Basalmembran wird nicht überschritten. Keine Metastasierung! 
T1 Auf Mukosa (T1a) und Submukosa (T1b) begrenzt (nicht in Muscularis propria infiltrierend): T1 


- Magenfrühkarzinom (Metastasierung möglich!) 


T2 Infiltration der Muscularis propria 
T3 Infiltration der Subserosa 
T4 Durchbruch Serosa (T4a) mit Infiltration benachbarter Strukturen (T4b) 


N1 1-2 regionäre Lymphknoten 
N2 3-6 regionäre Lymphknoten 


N3 > 7 regionäre Lymphknoten (N3a: 7-15 Lymphknoten, N3b: >15 Lymphknoten) 


M1 Fernmetastasen, Peritonealkarzinose 


d 


Ica mik 





| unica muscular 








*Diagnostik 
Klinische Chemie 
e Eisenmangelanämie 
e [umormarker zur Verlaufskontrolle: CA 72-4, CA 19-9, CEA 
Apparative Diagnostik 
e Gastroskopie (Mittel der Wahl) 
e Makroskopische Beurteilung der Tumorausdehnung 
e  Mehrfachbiopsien tumorverdächtiger Areale 
e ROntgenkontrastuntersuchung (Magen-Darm-Passage) > Schleimhautfaltenabbruch 
und Stenose 
Staging des Magenkarzinoms 
e Abdomen-Sonographie 
e Endosonographie 
e Einschätzung der Tiefenausdehnung des Tumors und 
Beurteilung lokaler Lymphknoten (T-Klassifikation) 
e Erlaubt keinen sicheren Ausschluss von Lymphknotenmetastasen 
e  CT-Abdomen und -Becken mit intravenösem Kontrastmittel und Magenfüllung mit 
oralem Kontrastmittel 
e CT-Thorax 
e  Laparoskopie 





* Differentialdiagnosen 


e Magenulkus 

e Refluxdsophagitis 

e Morbus Ménétrier 

e Reizmagen 

e Andere Magentumoren (MALT- Lymphome, Sarkome) 


e Gastrointestinaler Stromatumor (GIST) 


e Definition: Semimaligner Tumor des Gastrointestinaltrakts 
(insb. Magen und Dünndarm) 
e Klinik 
e Häufig klein (<2 cm) und asymptomatisch > Meist benigne 
e Große Tumoren können durch eine Ulzeration zu einer Blutung oder 
durch eine Obstruktion zum mechanischen Ileus führen > Meist 
maligne 
e Klinische Zeichen für eine Progression bzw. Malignität sind: Größe 
des Tumors >2 cm und Lokalisation außerhalb des Magens 
e Therapie 
e Kleine GIST (<2 cm) 
e Magen: Beobachten, evtl. endoskopische Entfernung 
e Andere Lokalisationen: Resektion 





e Große GIST (>2 cm): 
Chirurgische Exzision + neoadjuvante und/oder adjuvante medikamen 
töse Therapie mit Imatinib 


e Ggf. palliative Behandlung bei fehlender Resektabilität, Operabilität 
und ausgedehnter Metastasierung mit Imatinib 


*Therapie 


Histologisch bestätigtes 


Magenkarzinom 





Staging 
Sonographie, CT (Thorax, Abdomen & Becken), Endosonographie, evtl. Laparoskopie 


Y Y Y Y 


T1a T1b-T2 T4 
(T1, NO, MO) Keine Metastasen, T3 Oder inoperabler 
2 resektabler Tumor Patient / Tumor 


Y | Y 


Perioperative 


Endoskopische ; 
WO ` | ————— » (Radio-) 
moe eKuon Chemotherapie 
Gastrektomie mit 
dx Si Lymphadenektomie 
RO R1 ——> Nachresektion 
Palliative 
Nachsorge RO HI ——> Chemotherapie 


Perioperative Therapie 


e Kombination 
aus neoadjuvanter und adjuvanter (Radio-)Chemotherapie in kurativer Intention 
e Maßgeblich ist vor allem die präoperative Chemotherapie — bei gutem 
Ansprechen kann häufig ein Down-Sizing erzielt und eine Resektabilität 
überhaupt erst erzielt werden. 
e Indikation 
e Ab T3 besteht eine klare Empfehlung zur perioperativen Chemotherapie 
e Bei T2 sollte der Nutzen der primären Operation und ein möglicher Nutzen 
einer perioperativen Therapie interdisziplinär geprüft werden 
e Durchführung: Standard ist eine Therapie nach ECF-Schema: Kombination 


aus Epirubicin, Cisplatin und 5-FU 





Palliative Therapie 
Indikation: Bei 
e  Fernmetastasen 
e fortgeschrittenem Stadium mit nicht resektablem Tumor 
e funktionell inoperablen Patienten 


Endoskopische Resektion 
e Bis T1a (NOMO): Endoskopische Resektion in kurativer Intention 


Möglichst En-bloc-Resektion mittels endoskopischer Mukosaresektion (EMR) 
oder endoskopischer Submukosadissektion (ESD) 
Lokalrezidive (bis T1a) können erneut endoskopisch reseziert werden 


Stadiengerechte operative Verfahren 
e Ab T1b (NxMD): Chirurgische Resektion in kurativer Intention (sofern Operabilität und 
Resektabilität gegeben) 
e Radikale Gastrektomie mit D2-Lymphadenektomie (operativer Standard) 


Mitresektion von Omentum minus und majus 
und radikale Lymphadenektomie der Kompartimente 
I(perigastrische Lymphknoten entlang der großen und kleinen Kurvatur) und II 


(Lymphknoten entlang der A. gastrica sinistra, A. hepatica communis, A. 
lienalis (splenica) und dem Truncus coeliacus sowie jene im Lig. 


hepatoduodenale) 

Je nach Lymphknotenbefall sollte eine Lymphadenektomie des Kompartiments 
IIl (sog. D3-Lymphadenektomie) erfolgen (Lymphknoten am Lig. 
hepatoduodenale, hinter dem Pankreaskopf, an der Mesenterialwurzel und 
dem Mesenterium sowie entlang der Aorta abdominalis) 





Splenektomie nur bei pathologischen Lymphknoten im Milzhilus und/oder 
einem großkurvaturseitig die Milzkontaktierenden bzw. penetrierenden 
Karzinom 

Bei diffusem Typ nach Lauren sind 8cm Sicherheitsabstand nach proximal, bei 
intestinalem Typ 5cm einzuhalten 

Passagewiederherstellung i.d.R. durch Roux-Y-Anastomose 

Das proximale Jejunum wird vom Duodenum getrennt und nach 
Magenteilresektion mit dem Restmagen (Gastrojejunostomie) bzw. nach 
kompletter Gastrektomie mit dem Ösophagus (Ösophagojejunostomie) End-zu- 
Endanastomosiert 

Der verbleibende Duodenalstumpf wird dann etwas distaler End-zu-Seit mit 
einer Jejunumschlinge anastomosiert 

Vorteil: Guter Schutz vor Gallereflux in den Magen und den daraus folgenden 
Komplikationen wie Ulcus ventriculi und Magenstumpfkarzinom 
Ösophagogastrale Übergangskarzinome: Siehe Ösophaguskarzinom 


e Alternativ: Subtotale Gastrektomie 





e Bei Karzinomen des unteren Magendrittels sowie Karzinomen vom 
intestinalen Typ des mittleren Drittels kann eine subtotale Gastrektomie (4/5- 
Resektion) mit Lymphadenektomie ausreichen 
e Keine RO-Resektion: Kurative Nachresektion mit dem Ziel RO ist anzustreben, ggf. 
unter neoadjuvanterTherapiestrategie 





*Komplikationen 


Komplikationen nach Magen(teil-)resektion 


e Rezidiv-Karzinom > Tumornachsorge! 
e Anastomoseninsuffizienz, Abszess 
e Postgastrektomie-Syndrom 
e Definition: Maldigestion nach Magenresektion mit funktionellem Ausfall 
des Duodenumss (alle Verfahren außer Billroth I) 
e Pathophysiologie: Funktioneller Ausfall des Duodenums 
. Verminderte Stimulation und Freisetzung von Pankreasenzymen 
e Verminderte Durchmischung des Nahrungsbreis mit Pankreas- und 
Gallensekreten 
e Verkürzte Darmpassage bzw. verminderte digestive Kontaktzeit 
e Folgen und Therapie 
e Eiweiß- und Kohlenhydratmangel 
e > Gabe von Pankreasenzymen zu den Mahlzeiten 
e > Kleine proteinreiche Mahlzeiten mit einem geringen Anteil an schnell 
resorbierbaren Kohlenhydraten 
e Eisenmangel > Gabe von Eisen 
e Perniziöse Anämie> Gabe von Vitamin B: 





e. Dumping-Syndrome 


Frühdumping Spätdumping 


Symptome 
Auftreten ca. 1-3 h nach Nahrungsaufnahme 
Kaltschweißigkeit, Übelkeit, Schock 


Symptome 
Auftreten ca. 20 min nach Nahrungsaufnahme 
Abdominelle Schmerzen, 


Übelkeit, Diarrhö, Hypovolämie mit Schocksym 


ptomatik 
Ursache: Schnelle, unverdünnte 


Nahrungspassage in den Dünndarm 

Therapie 

Kleine Mahlzeiten sind vorteilhaft. 

komplexe Kohlenhydrate verzehrt warden 
ausreichend eiweiß- und fetthaltige 
Nahrungsmittel zur Deckung des Protein- und 
Energiebedarfs. 

Nach dem Essen eine halbe Stunde bis Stunde 
hinlegen 

Ggf. kann Betablockertherapie 


Ursache: Fehlende Pylorusportionierung > 
Glucosehaltiger Nahrungsbrei gelangt sofort in 
den Dünndarm > Glucose wird schnell 
resorbiert > Hyperglykamie > 
überschießende Insulinfreisetzung 


-> Hypoglykämie und 
Katecholaminfreisetzung 





e Schlingen-Syndrome (Loop-Syndrome) 


e Efferent-Loop-Syndrom (Syndrom der abführenden Schlinge) 
e Abknicken oder Anastomosenenge der abführenden Schlinge > 


Erbrechen, Vóllegefühl 


e  OP-Indikation bei Zeichen des akuten Abdomens, ansonsten Abwarten 


möglich 


e  Blind-Loop-Syndrom (Syndrom der blinden Schlinge) 
e  Überwucherung der blinden Schlinge mit Darmbakterien > 


Dekonjugation von Gallensäuren und Erhöhung des Vitamin-B12- 
Umsatzes durch Bakterien > Diarrhö, Steatorrhö, 
Gewichtsverlust, Vitamin-B12-Mangel, bakterielle Fehlbesiedlung 

e  Antibiotische Therapie sowie parenteraler Ausgleich von Vitamin- und 
Proteinmangelzuständen, ggfs. operative Versorgung 

e  Afferent-Loop-Syndrom (Syndrom der zuführenden Schlinge) 

e  Aufstau von Galle und Pankreassekret durch Stenose, Abknickung 
oder fehlerhafte Anastomosentechnik der zuführenden Schlinge 
Nahrung fließt in zuführende statt abführende Schlinge  Galliges 
Erbrechen mit Besserung danach, Völlegefühl, Inappetenz 


e Operative Therapie 


e Prävention: Die operative Konstruktion eines Pouches bei der 
Ösophagojejunostomie kann unter anderem zur Prävention von Dumping- 
Syndromen durch Schaffung einer Reservoir-Funktion nützlich sein und wird 


zunehmend praktizier 





Darm anatomie 


*Defintion 


Die Verbindung vom Magenausgang (Pylorus) bis zum Anus darstellt und die 
wesentlichen Funktionen der Nahrungsaufbereitung und -resorption wahrnimmt. 


"Anatomie 
Der Darm unterteilt sich morphologisch in verschiedene Abschnitte: 


e Dünndarm (Intestinum tenue) mit einer Länge von 3 bis 5 Metern 
> Duodenum 
> Jejunium 
> Ileum 
e Dikdarm (Intestinum crassum) mit einer Länge von ca. 1,5 Metern 
> Caecum mit Appendix vermiformis 
> Colon ascendens (aufsteigender Colonschenkel) 
> Colon transversum (querliegender Colonschenkel) 
> Colon descendens (absteigender Colonschenkel) 
> Colon sigmoidium 
e Enddarm (bei manchen Autoren als Teil des Dickdarmes gefuhrt) 
> Rectum 
> Canalis analis (Kontinenzorgan) 
Grosse Teile des Darmes sind Uber ein Mesentrium im Abdomen aufgehangt 
(intraperitoniale Lage), Uber das auch die Blutversorgung lauft: Aste des truncus 
coeliacus sowie der Arteria mesentrica superior und inferior stellen die 
Hauptversorgung des Darmes dar. 


“Histologie 


Allen Darmabschnitten gemeinsam ist der typische, schichtweise Aufbau 

der Darmwand: Der Schleimhaut (Mukose) ist eine Submukose Bindegewebeschicht 
mit Lymph- und Blutgefäßen untergelagert, die wiederum von einer geschichteten 
Lage aus glatter Muskulatur umgeben ist. Die Muskelschicht (Tunica muskularis) ist 
in zusammenhängenden Spiralzügen angeordnet, die in zweidimensionaler 
Projektion unter dem Mikroskop als Ring- und Längsmuskelschicht erscheinen. 


Zwischen der Mukosa und und der Tunica muscularis befindet sich ein Geflecht 
aus Nervenfasern und Ganglienzellen, 


Nach außen hin ist der Darm in seinem retroperitonalen Verlauf durch Bindegewebe 
abgegrenzt ("Tunica adventitia"), die intraperitonealen Abschnitte sind von 
der serosa des Peritonium viserales eingehullt ("Tunica serosa’). 
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"Physiologie 


Die unterschiedlichen Abschnitte des Darmes erfüllen verschiedenste Funktionen: 
Besonders im Dünndarmbereich wird der chymus enzymatisch aufgetrennt und die 
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Nahrungsbestandteile resorbiert. Dem im Verlaufe der Verdauung mit Wasser 
versetzten Speisebrei werden lonen und Flüssigkeit wieder entzogen und über die 
Galle Stoffwechsel-Endprodukte in das Darmlumen ausgeschieden 


Darüber hinaus erfüllt der Darm immunologische Aufgaben; morphologische 
Korrelate dafür sind beispielsweise Peyer-plaques oder darmlymphknoten. 
Besonders die Dickdarmabschnitte weisen eine physiologisch relevante Darmflora 
auf, die neben apathogenen Bakterien auch fakultativ pathogene Erreger und Pilze 
aufweist. 


Pylorus 


Duodenum 
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Duodenum 


“Anatomie 


Das Duodenum hat eine Lange von circa 30 cm, liegt zum größten Teil sekundär 
retroperitoneal und umschliesst hufeisenformig den Kopf der Bauchspeicheldruse 
(Pankreas). Man unterscheidet nach ihrem Verlauf bzw. ihrer Lage vier Teile des 
Duodenums: 


Pars superior (Oberer Teil): Die Pars superior liegt intraperitoneal und ist ca. 5cm lang. 


Pars descendens (Absteigender Teil): In diesem Abschnitt mundet der gemeinsame 
Ausfuhrungsgang von Leber (Ductus cholidochus) und Pankreas (Ductus pancreaticus) in 
das Duodenum ein. 


Pars horizontalis (Unterer, horizontaler Teil): Dieser kurze Teil wird auch Pars inferior 
genannt. 


Pars ascendens (Aufsteigender Teil): Dieser sekundar retroperitoneal gelegene Teil 
Die einzelnen Teile gehen durch charakteristische Krummungen ineinander uber: 
Flexura duodeni superior: zwischen Pars superior und Pars descendens 

Flexura duodeni inferior: zwischen Pars descendens und Pars horizontalis 

Flexura duodenijujenalis: zwischen Pars ascendens und Jejunum ( Treitz-Flexur) 


V. cava Aorta 
Ampulla inferior abdominalis 
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b V. renalis sinistra 
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Gefäßversorgung und Innervation des Duodenums 


Gefäßversorgung 


Arteriell R. anterior der A.pancreaticoduodenalis inferior aus der A.mesentrica 
superior 
R. posterior der A.pancreaticoduodenalis inferior aus der A.mesentrica 
superior 
Aa. Retroduodenales aus der A.gastroduodenalis 
Rr.duodenales der A.pancreaticoduodenalis superior posterior und anterior 
aus der A.gastroduodenalis 


Venös V. pancreaticoduodenalis inferior in die V.mesentrica superior 
Vv.O 
Innervation 
Sympathisch Ganglion coeliacum (Fasern aus dem N. splanchnicus major) 


Parasympathisch Truncus vagalis posterior 





Ansicht von ventral 


Aorta A.splenica mit 
abdominalis Rr. pancreatici 
Truncus A.gastrica 
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Der Blutkreislauf des Pankreas 


Aorta abdominalis A. splenica 
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Histologie 


Die Wandstruktur des Duodenums entspricht in ihrem Aufbau den ubrigen Darm-Abschnitten; 
charakteristisch fur das Duodenum ist ein starkes Faltenrelief mit Kerckring-Falten, zwischen denen 
sich histologisch duodenalspezifische Brunner-Drüsen (Glandulae duodenales) erkennen lassen. 
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"Physiologie 
Das Duodenum neutralisiert den sauren Speisebrei aus dem Magen. 


Jejunum und lleum 


* Anatomie 
Lage: Intraperitoneal 
Länge: 3-5 m 


- Jejunum geht an der Flexura duodenojejunalis aus 
dem Duodenum hervor 
Übergang ins Ileum ohne direkte Begrenzung 


-  |leum endet am Ostium ileale 
Kleine Öffnung in der Wand des Caecums 


Von der Bauhin-Klappe (syn. Ileocaecalklappe) umschlossen 
Grenzt das Ileum vom Caecum ab 


Gefäßversorgung und Innervation 


Gefäßversorgung 


Arteriell Aa. jejunales aus der A. mesenterica superior 


Aa. ileales aus der A. mesenterica superior 


Venös V. mesenterica superior in die V. portae 
Innervation 
Sympathisch Ganglion mesentericum superius (Fasern aus demN. 


splanchnicus minor) 


Parasympathisch Truncus vagalis posterior 





*Histologie 


Neben den allgemeinen histologischen Besonderheiten des Dünndarms gibt es 
noch weitere Eigenschaften, die charakteristisch für 
das Jejunum und lleum sind. 


e Die Plicae circulares werden immer flacher und stehen immer weiter 
auseinander 

e Vermehrte Ansammlungen von Lymphfollikeln (2 Peyer-Plaques): 
Im Jejunum einzeln, im Ileum dicht gedrängt gelegen 

e Liegen in der Lamina propria mucosae und Tela submucosa 

e Das Epithel über den Lymphfollikeln (= Domepithel) enthält M- 
Zellen: Apikal Aufnahme von Antigenen, Transzytose und Übergabe an 
Immunzellen (u.a. Lymphozyten) 

e Die Zotten werden kürzer 

e Die Krypten werden tiefer 

e Die Anzahl der Paneth-Zellen nimmt zu 

*Physiologie 


Das Jejunum und das lleum setzen die enzymatische Zersetzung und die 
Durchmischung der Speisen fort. Außerdem erfolgt hier die Resorption von 
Nahrungsbestandteilen, wobei einige v.a. vom Jejunum und andere v.a. 
vom Ileum aufgenommen werden. 


Jejunum: Insb. Wasser, Aminosäuren, Hexosen, wasserlösliche 
Vitamine, Fettsäuren, Lipide und Elektrolyte 


Ileum: Insb. Vitamin B12, Vitamin C und Gallensäuren 
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Dickdarm 


* Anatomie 
Lage: Intra- und sekundär retroperitoneal 
Form: Rahmenförmig um den Dünndarm herum 


Lange: 120-135 cm 


Anteile 


e Caecum mit der Appendix vermiformis 
e Colon 
» Colon ascendens 
» Colon transversum 
» Colon descendens 
» Colon sigmoideum 
Makroskopische Besonderheiten 


e Tànien (Taenia coli): Drei längs verlaufende Muskelbündel, die aus dem Stratum 
longitudinale der Tunica muscularis gebildet werden 
1-Taenia omentalis: Mit dem Omentum majus verwachsen 


2-Taenia libera: Frei liegend, von außen sichtbar 
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3-Taenia mesocolica: Mit dem Meso des Colon transversum verwachsen 


e Appendices epiploicae: Fettanhangsel der Tela subserosa im Bereich der Tanien 
e Plicae semilunares: Aufwerfungen aller Wandschichten, die halbmondfórmig in 
das Lumen hineinragen 


e  Haustren (Haustrae coli): Aussackungen der Darmwand zwischen den Plicae 


semilunares 






Appendices Haustrae | Plicae 
epiploicae coli | semilunares coli 





Taenia omentalis 
2 Taenia mesocolica 
3 Taenia libera 


Caecum und Appendix vermiformis 


Das Caecum schliefst sich an der Bauhin-Klappe (syn. lleocaecalklappe) an das lleum an und 
bildet den ersten Abschnitt des Dickdarms. Nach kaudal verengt sich sein Lumen zu dem 
kleineren Lumen der Appendix vermiformis und nach kranial geht es in das Colon 
ascendens über. Sowohl das Caecum als auch die Appendix vermiformis sind variabel in 
ihrer Lage. 





Dickdarm 







lleozökalklappe 


Jejunum 


Rectum 


Anal canal 


Caecum 


Lage: Variabel intra- oder sekundar retroperitoneal 
Verlauf: Von der Bauhin-Klappe nach kranial zum Colon ascendens 
Lange: 5-7 cm 


Besonderheiten: Haufig befindet sich hinter dem Caecum ein Raum (Recessus retrocaecalis), 
der bei den meisten Menschen die Appendix vermiformis beinhaltet 


Appendix vermiformis 

Lage: Intraperitoneal mit variabler Lage 

Hochgeschlagen hinter dem Caecum (=aufsteigende retrocaecale Lage): 64 % 
Lange: Ebenfalls variabel, meist etwa 8 cm 


Besonderheiten: Am Abgang der Appendix vermiformis treffen die drei Tanien zusammen 
und überziehen diese mit einer gleichmäßigen Längsmuskelschicht 


Colon 


Das Colon wird in vier Abschnitte eingeteilt, die jeweils eine unterschiedliche Beziehung 
zur Peritonealhöhle haben. 


Colon ascendens Colon Colon descendens Colon 
transversum sigmoideum 
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Colon ascendens 


Sekundär 


retroperitoneal 
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der Bauchhöhle verw 
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Gefäßversorgung und Innervation 


Arteriell 


Zieht vom rechten Verläuft quer Zieht von der linken 
Unterbauch zur durch den Colonflexur hinab 
rechten Colonflexur | Bauchraum von zur Fossa iliaca 
der rechten sinistra 
Colonflexur zur 
linken 
Colonflexur 
Caecum Appendix Colon Colon Colon 
vermiformis ascenden transvers descendens 
S um 
Gefäßversorgung 
A. A. A. A. colica A. colica 
ileocolica appendiculari ileocolica media/ sinistra aus 
aus der A. saus der A. / A.colica detraaus der A. 
mesenteri | ileocolica dextraau der A. mesenteric 
ca sderA.  mesenter ainferior 
superior mesenter ica 
ica superior CS ! 
naar sigmoideae 
A. colica aus der A. 
sinistraa mesenteric 
usder A. ainferior 
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Intraperitoneal 


Mesocolon 
transversum 
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retroperitoneal 
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Colon 
sigmoideum 


Intraperitoneal 
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Venos 


Innervation 


Sympathisch 


Parasympath 
isch 


Caecum Appendix Colon Colon Colon Colon 
vermiformis ascenden transvers descendens sigmoideum 


S um 
Gefäßversorgung 
ica 
inferior 


Riolan-Anastomose: Gefäßarkade, die die darmfern gelegenen Äste der A. 
colica media und A. colica sinistra miteinander verbindet und so 

eine Anastomose zwischen der A. mesenterica superior und der A. 
mesenterica inferior bildet 


V. V. ileocolica in | V. V.colica V.colica W. 
ileocolicai die V. ileocolica mediain sinistra in V. sigmoideaei 
n die V. mesenterica / V.colica V. mesenteric nV. 
mesenteri superior dextrain mesenter a inferior mesenterica 
ca dieV. ica inferior 
Superior mesenter superior 

ica 

Superior 


Caecum, Colon ascendens, oraler Teil des Colon transversum: Ganglion 
mesentericum superius (Fasern aus Nn. splanchnici major, minor und 
lumbales) 


Aborales Colondrittel: Ganglion mesentericum inferius (Fasern aus Nn. 
splanchnici major, minor und lumbales) 


Die ersten zwei Drittel (bis kurz vor die linke Colonflexur): Truncus vagalis 
posterior 


Der Bereich, ab dem nicht mehr der N. vagus, sondern die Nn. splanchnici 
pelvici die parasympathische Innervation übernehmen, heißt Cannon-Böhm- 
Punkt! 





Caecum Appendix Colon Colon Colon Colon 
vermiformis ascenden transvers descendens sigmoideum 
S um 


Gefäßversorgung 


Das letzte Drittel: Nn. splanchnici pelvici 


Der Bereich, ab dem nicht mehr der N. vagus, sondern die Nn. splanchnici 
pelvici die parasympathische Innervation übernehmen, heißt Cannon-Böhm-Punkt! 
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*Histologie 


Colon und Caecum zeigen eine für den Verdauungstrakt typische Schichtung in Tunica 
mucosa, Tela submucosa, Tunica muscularis und Tunica 

adventitia (bei retroperitonealer Lage) bzw. Tunica serosa (bei intraperitonealer Lage) (siehe 
auch: Übersicht des Verdauungssystems). Eine Besonderheit stellt das Stratum longitudinale 





dar, da es in Colon und Caecum zu bandartigen Zügen (Tänien) ausgebildet ist, die sich auf 


der Appendix vermiformis wieder vereinen. 


Colon und Caecum 


Besonderheiten 
e Neben dem normalen Epithel gibt es viele Becherzellen und sog. Colonozyten 
e Hoher transepithelialer Widerstand des Epithels (dichtes Epithel mit geringer 

lonenpermeabilitat) > Resorption von Wasser 

e Die Schleimhaut besitzt Krypten, aber keine Zotten 
e Viele Lymphfollikel in der Tela submucosa 
e Gleichmafiges Stratum circulare und unterbrochenes Stratum longitudinale 
Oesophagus Magen Dünndarm Dickdarm 


Mucosa 


Muscularis 
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Mehrschichtiges Plattenepithel Meso 6 Fibraeobliquae 
Einschichtiges hochprismatisches Epithel 7 Plexus submucosus 
Drüse 8 Plexus myentericus 
Krypte 9 Tunica adventitia 
Zotte 10 Tänie 
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*Physiologie 


e  Wasserresorption: Rückresorption von Natrium und Abgabe von Kalium (Na+-/K+- 
Austausch) Das Wasser folgt dem Natrium 
e Schleimproduktion: Bessere Gleitfähigkeit des Chymus 
Bakterien: Insb. anaerobe Bakterien (z.B. Bacteroides, Lactobacillus, Clostridium) 


Die Bakterien trennen die Nahrungsbestandteile weiter auf 


Die entstandenen toxischen Stoffe (z.B. Ammoniak) müssen in der Leber wieder entgiftet 
werden 


Einige Bakterien, wie z.B. E. coli, sind in der Lage, Vitamin K zu produzieren (allerdings in 
einer sehr geringen Konzentration, sodass es für die Ernährung des Menschen nur eine 
untergeordnete Rolle spielt) 


Appendix vermiformis 


Die Appendix vermiformis besitzt eine „Wächterfunktion“ am Übergang 
vom Dünndarm zum Dickdarm, man nennt die Appendix vermiformis daher auch 
„Darmtonsille“. 


Immunologische Funktion: Durch viele sekundäre Lymphfollikel 


Enddarm 


* Anatomie 
Lage: Sowohl retro- als auch intra- und extraperitoneal 


A-Rektum 


Das Rektum (= Mastdarm) folgt auf das Colon sigmoideum. 
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Krümmungen 


1-Sagittalebene 
Zunächst die nach ventral konkave Flexura sacralis 


Im Verlauf biegt es sich nach caudodorsal um: Es entsteht die nach 
ventral konvexe Flexura perinealis 


2-Frontalebene 
Drei Biegungen (= Flexurae laterales) 


Durch die Biegungen entstehen auf der Schleimhaut drei Querfalten (= Plicae 
transversae recti) 


Die Plica transversalis recti media (= Kohlrausch-Falte) ist am stärksten 
ausgebildet und von außen durch eine deutliche Einziehung zu erkennen 


Unter der mittleren Schleimhautfalte (= Kohlrausch-Falte) liegt die Ampulla 
recti, die normalerweise leer ist. Dehnt sie sich durch die Füllung mit Stuhl, 
wird Stuhldrang ausgelöst! 


B-Analkanal 


Der Analkanal geht am Ende der Flexura perinealis aus dem Rektum hervor. 
Der Übergang ist durch eine gewellte Linie auf der Schleimhaut sichtbar 
(= Junctio anorectalis). 


Erste zwei Drittel: 8-10 längsgerichtete Schleimhautfalten (= Columnae 
anales) 


Durch die Schleimhautfalten entstehen Krypten (= Sinus anales), in 
deren Boden die Proktodealdrüsen münden 
Im Bereich der Schleimhautfalten liegt ein Schwellkörper (= Corpus 
cavernosum recti) in der Wand des Analkanals 

Unteres Drittel: Die ca. 1 cm breite Zona alba (2 Pecten analis) 


Fest verwachsen mit der Unterlage 
Abgrenzung nach kranial: Linea dentata (= Linea pectinata) 
Abgrenzung nach kaudal: Linea anocutanea 





Anales Sphinctersystem 


Das Rektum und der Analkanal sind von einem komplexen Sphinctersystem 
umgeben, das den Verschluss des Rektums gewährleistet (= Kontinenz). 


M. sphincter ani internus M. sphincter ani M. puborectalis 


externus 
Muskulatur Glatte Muskulatur Quergestreifte Quergestreifte 

Muskulatur Muskulatur 
Innervation Sympathisch: Plexus N. pudendus Plexus sacralis 

hypogastricus inferior 
Rektum Analkanal 
Lage Im kleinen Becken vor dem Os sacrum Kaudal der 
Ampulla recti 

Peritonealverhältnis Oberer Extraperitoneal 


Teil: Retroperitoneal (= Rectum mobile) 


Ampulla 
recti: Extraperitoneal (= Rectum fixum) 


Gefäßversorgung 
Gefäßversorgung 
Arteriell A. rectalis superior aus der A. mesenterica inferior 


A. rectalis media aus der A. iliaca interna 


A. rectalis inferior aus der A. pudenda interna 





Gefäßversorgung 


Venös V. rectalis superior in die V. mesenterica inferior 
V. rectalis media in die V. iliaca interna 


V. rectalis inferior in die V. iliaca interna 


Lymphabfluss 


Lymphstationen NII. iliaci interni 
NII. rectales superiores 


NII. inguinales superficiales 


*Histologie 


Das Rektum und der Analkanal zeigen eine für den Verdauungstrakt typische 
Schichtung in Tunica mucosa, Tela submucosa, Tunica muscularis und Tunica 
adventitia (bei retro- und extraperitonealer Lage) bzw. Tunica 

serosa (bei intraperitonealer Lage) Im Gegensatz zu den vorangehenden 
Abschnitten zeigen sich hier nicht die typischen Dickdarmcharakteristika 
(Tänien, Haustren, Appendices epiploicae). Als Besonderheit zu dem 
restlichen Verdauungstrakt weisen die verschiedenen Abschnitte 

von Rektum und Analkanal unterschiedliche Epithelarten auf. 


Epithelarten von Rektum und Analkanal 


Abschnitt Grenze Epithelart 
Rektum Bis zur Junctio  Zylinderepithel 
anorectalis 
Analkanal 
Zona Bis zur Linea Abwechselnd Zylinderepithel und mehrschichtig 


dentata (= Line es unverhorntes 





Abschnitt Grenze Epithelart 


columnaris a pectinata) Plattenepithel (histologische Bezeichnung: Zona 


transitionalis) 


Pecten Bis zur Linea Mehrschichtiges, unverhorntes 
analis (= Zon anocutanea Plattenepithel (histologische Bezeichnung: Zona 
a alba) squamosa) 
Zona Keine fest Mehrschichtiges, verhorntes 
cutanea definierte Plattenepithel mit Talgdrüsen 
Grenze 
*Physiologie 
1-Kontinenz 


Durch Dauertonus des M. sphincter ani internus und des M. sphincter ani 


externus 


Zug des M. puborectalis 


Gefüllte Schwellkörper 


2-Defäkation 


Ablauf der Defäkation: 


Dehnung der Ampulla recti durch einwandernde Kotsäule 
Dehnungsrezeptoren lösen über kortikale Zentren eine Aktivierung 
des Parasympathicus aus und aktivieren das sog. Kontinenzorgan 
Erschlaffung des M. sphincter ani internus 

Spinale Reflexe führen zu einer Erschlaffung des M. sphincter ani 
externus und des M. puborectalis 

Der Schwellkörper entleert sich durch die Erschlaffung der Muskeln 
Durch den sakralen Parasympathicus werden peristaltische 
Kontraktionen im Colon descendens, Colon 

sigmoideum und Rektum ausgelöst 

Austreibung der Kotsäule 








Colon 


sigmoideum 
Rektum 


Peritoneum 


Prostata Plica 
(nur beim Mann) transversalis 
recti superior 
Plica 
Kohlrausch- transversalis 
Falte recti inferior 
(Plica transversalis 
recti media) Musculus 
Ampulla recti levator ani 
und 
M. puborectalis 
Corpus 
cavernosum 


M. sphincter 
ani externus 


recti 
Analkrypte Linea dentata 
M. sphincter 


S $ Pecten analis 
ani internus 


Venenplexus Analkanal 


Anus M. canalis ani 





Chronisch- entzündliche Darmerkrankungen 


Chronisch- entzündliche Darmerkrankungen- schubweise verlaufende, 
wiederholende (rezidivierende) oder kontinuierliche entzündliche Erkrankungen der 


Darmwand. 


* Ätiologie 
e Genetische Pradisposition : +ve Familienanamnese 
Storung der Immunregulation > Enty[ndungsreaktion 


© 
Umweltfaktoren: Rauchen, Stress, NSAR 


o 
Morbus Crohn Colitis Ulcerosa 
Lokalisation 


Beginn i.d. im Rektum und breitet sich 
nach proximal aus (beschränkt sich auf 


Der gesamte Verdauungstrakt vom 


Mund bis zum Anus 
lleum+Kolon 45%, Ileum 
A B 


Rektum und Kolon) 
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Histologie 
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Entzündliche Veränderungen auf 


Schleimheit und Submukosa 


Granulömatose, entzündliche 
Veränderungen aller Wandschichten 
begrenzt. 


mit Aphten, Ulzerationen, Strikturen, 


Abszessen und Fisteln. 





Makrospisch: 


Diskontinuierliche Entzündung (Skip Kontinuierliche Entzündung 
Lesions) Unscharf begrenzte Ulzeration 
Scharf begrenzte, tiefe Ulzerationen Pseudopolypen 
(Pflastersteinrelief) 


Einblutungen in der Schleimhaut (Pin- 
Point lesions) 

Enteralen Lymphknoten sind 
geschwollen und entzündlich 
verändert 





Extraintestinale Krankheitzeichen: 


Häufig(50%): Arthritis, Erythema Seltener als bei Morbus Crohn. 
nodosum, lritis, Kreatitis, sklerosierende Cholangitis, Arthritis, 
Spondylitis 





sklerosierende Cholangitis 
Anamnese, Beschwerden: 


Durchfall Blutiger, schleimiger Durchfall (bis 20 
Rechseitige und periumbilikale mal/Tag) 

Bauchschmerzen Krampfartige Bauchschmerzen 
Konglomerattumor im rechten Allgemeinsymptome (Zeichen der 
Unterbauch Anämie) 

Analfisteln Depression 

Allgemeinbeschwerden 

(Gewichtsabnahme, Fieber) 

Depression 





Körperliche Untersuchung: 


Insp: Aphten im Mund, perianale Insp: Blässe bei Anämie 
Veränderungen, Hautveränderungen 
Palp: Druckschmerzhaftigkeit, Palp: Druckschmerzen, geblähtes 
Konglomerattumor, Abdomen, 
rektal- Blut, Analfisteln rektal Blut 
Ausk: bei lleus- verstummte Ausk: o.B 
Darmgeräusche 
Perk: o.B. Perk: o.B. 
Laborchemisch: 


^^ BSG, Leukoztose, "^ CRP , .L Hb ähnlich+ ANCA (Anti- Neutrophile 
Zeichen der Malbasorption, cytoplasmische Antikórper) 








+ve ASCA (Anti- Saccharomyces 
cervisiae) ‚Calprotectin im Stuhl 


App. Diagnostik: 


Endoskopie mit Biopsieentnahme Endoskopie mit Biopsieentnahme 
Sonografie Sonografie 


Röntgen mit KM (Gartenschlauch) Röntgen mit KM (Gartenschlauch) 
Hydro- MRT (Fahrradschlauch- Kolons) 
Haustrenschwund 
Komplikationen: 





Fisteln, Stenose, Abszesse, Strikturen, | Toxisches Megakolon, schwere 
lleus, Dànndarmkarzinom (2,5 fach Blutungen. Kolonkarzinom 
erhóhtes Risiko) 





Therapie: 


- Akuter Schub: Glukokortikoid + Mesalazin +/- Psychosomat. 

- Dauerbehandlung: Azathioprin + Mesalazin +/- Infliximab 

- OP: bei Komplikationen; bei toxisches Megakolon > 
Prokotkolektomie mit Ileal pouch — anal anastomosis. 





SA Entzündungen an 

= verschiedenen 
Abschnitten des 

Dünn- und Dickdarms 





Verbindung mit ande- Darmverengung 
ren Organen (hier mit mit aufgeblahtem 
dem Enddarm) Diinndarm 





€) bilderzwerr) - Fotolia, HetDoktor.de 





Crohn's disease 


Stomatitis 





Liver and 
bile duct 
Inflammation 


~~ 


Intestinal 
Diarrhea 
Abdominal pain — 
Cramping 
Ulcers in 
digestive tract 


Rectal 
bleeding 
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Männer und Frauen sind 
gleichermaßen betroffen 
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Morbus Grohn Colitis ulcerosa Colitis ulcerosa 
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Divertikulose und Divertikulitis 


e Pseudodivertikel: Prolaps von nur Mukosa und Submukosa durch 
Muskularıslücke aber Nicht alle Wandschichten 


e Echte Divertikel: Ausstülpung der gesamten Darmwand 
* Ätiologie 


Genetisch + Ballaststoffarme Diät 
e Alt 
e Übergewicht 
e Bewegungsmangel 
e Rauchen 


*Pathophysiologie 


e Erhóhter intraluminaler Druck 
e Geringerer Ballaststoffe in der Nahrung: 


1. Geringeres Stuhlvolumen 
2. Weniger Peristaltik 
3. Längere Transitzeit 


*Klinik 
e Diarrhoe 
e  Obstipation 


e Schmerzen 
» Links: Sigmadivertikulitis 
» Rechts: Zókum 


*Stadien 


0 | Divertikulose 0000 - 
unkomplizierte Divertikulitis 
Peridivertikulitis, phlegmonóse Divertikulitis 


abszedierende Divertikulitis, gedeckte Perforation 
freie Divertikelperforation 


chronisch rezidivierende Divertikulitis 
*Diagnostik 


Goldstand. — Sonographie — Abszess oder Echo-arme Darm-Verdickung — 
wenn nicht —^ CT-Abdomen mit Kontrastmittel (I. V. — oral — Rektal) 








Zum abschloss Malignom: Kolposkopie ( Kontraindiziert bei Akut Phase) 
* Therapie 


Akut 


e Nahrungskarenz 
e Cipro. \ Cefot. + Mitronidazol + Mesalazin 


O.P 
e Wenn Konser. nicht ausreich oder bei Peritonitis oder Perforation 
e Verfahren: Minimal Invasive Sigmaresektion (MISR) — wenn nicht — 
Hartmann-OP 
Prophylaxe: 
e Ballast-Stoff reiche Ernáhrung ( Obst, Gemuse, Vollkorn Produkte) 


Hartmann-Operation 


Resektion 
e Schließung des rektalen Stumpfes 
e Bildung eines Endes Kolostomie 


Hartmann's Procedure 


Rectosigmoid colon Colostomy and closure 
removed of rectal stump 
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Divertikel 
Dickdarm-Entzündung 


OS > Diverticule 
ce e | 


Darmschleimhaut 


Blutung | 


Muskelschicht 





(a karrialnhänare lictanenaka 
 Osandalphonarts / stock adobeloom 


geplatzter 
Divertikel 
| 


entzündete 
Divertikel 
A 





Harnblase 


Entzündete Divertikel im Dickdarm können platzen, 
so dass Darmbakterien austreten, die dann eine 
Entzündung des Bauchfells verursachen. 

Es bildet sich manchmal eine Verbindung - eine Fistel - 
zum Beispiel zur Harnblase. 








Tropische Sprue 


* Definition: In tropischen Regionen erworbene Erkrankung mit Diarrhoe, 


Malabsorpttion und Gewichtsverlust. 


* Atiologie: 

Chronische bakterielle Besiedelung des Dünndarms mit Klebsiella 
pneumonie, E. Coli und / oder Enterobacter cloacae —» Enterotoxine 
verursachen Mucosaschäden 


* Ort: Karibik Nördliches Südamerika Südostasien Südafrika Nigeria 
*Symptome: 

Beginn innerhalb weniger Tage nach Beginn einer Tropenreise, aber 
auch Latenz bis zu 2 Jahre möglich 

- Diarrho 

- Malabsorption 

- Gewichtsverlust 

*Diagnostik: 


Dünndarmbiopsie > Zottenatrophie 


Anamnese: Reiseanamnese in letzten 2 Jahre! 

- Laborchemisch: Folsaure und Vitamin B12- Mangel, Anämie 
(Malabsorption) 

*Therapie: 


Smg/d Folsäure und 4 x 250 mg/d Tetrazyklin über 2-4 Wochen bis zu 6 
Mo. 





Glutensensetive Enteropathie(Zoliakie..) einheimische Sprue 


“Definition: Unvertraglichkeit gegen Gliadin Fraktion des Glutens. 
“Atiologie 
e 


genetische Disposition HLA-DQ2, HLA-DQ8. 


e Multiple assoziierte Erkrankungen, u.a. Turner-Syndrom, Down-Syndrom, 


Hheumatoide Arthritis. 


"Pathophysiologie: 
Bildung von Autoantikörpern als Folge führt Entzü. der Darmschleimhaut > Malabsorption. 
*Symptome/Klinik : 


Diarrhoe mit Fettstuhlen und Flatulenz. (Verlauf ist sehr 
variabel, Auftreten in jedem Lebensjahr möglch!). 


*Verlaufs- und Sonderformen 


Symptomatische Zöliakie Subklinische Zöliakie Potentielle Zöliakie 
. klassische Zöliakie Keine Symptome 
intestinale Syptomatik. 


Keine Symptome. 
. Dünndarmbiopsie (+) . Dünndarmbiopsie (-) 


. Sprue -Antikörper-Test (+) ‚Zöliakie spezifische Antikörper 
(+). 

. chronische Hepatitis 

. Arithropathie 

. Eisenmangelanamie (Blässe) 

. Dermatitis herpetiformis Duhring. 


. Verlaufform mit extraintestinaler Symptomatik: 
. Misslaunigkeit/psychische Auffalligkeiten 





“Diagnostik 


1-Blut : Nachweis von IgA -Antikörpern gegen: 
- Transglutaminase-Antikórper, tT G-AK oder 
- Endmysium- Antikórper, EmA-AK 


- Antigliadin-Antikórper, AGA. (gesamte IgA im Serum muss mitbestimmt 
werden;falschnegative Testung—>IgG-Anti- körper bestimmen). 


2-Dünndarmbiopsie: 


sollte 6 duodenale Biopsien entnommen und histologisch untersucht werden! 


Typische histologische Veränderungen 


- Zottenatrophie - Kryptenhyperplasie 


- intraepitheliale 
Lymphzyteninfiltration. 


- Nachweis von Antikórpern gegen tT G-AK und EmA-AK. 
- Nachweis einer genetischen Dispoeition (HLA-DQ2 oder HLA-DQ8). 
- "Diagnosis ex juvantibus": Glutenfreie Diät führt zur klinischen Besserung. 





“Therapie 
e Lebenslange glutenfreie Diät am wichtigsten! 
e Verzicht auf Produkte aus: Weizen, Roggen, Gerste, Dikel, Grünkern. 
e Empfohlene Nahrungsmittel: Reis, Mais, Kartoffeln, Sojabohnen, Hirse ggf. 
Hafer. 
e histologische Besserung tritt Wochen bis Monaten nach Beginn der Diät ein. 
e Eisen - und Vitaminsubstitution. 


* Komplikationen: 


e sekundärer Laktosemangel. 


e refraktäre Zöliakie (RCD):(intestinale oder extraintestinale Symptome) trotz 
strikter Diät über 12 Monate >Steroid oder Immunsuppressiva. 
e Enteropathie-assoziiertes-T-Zell-Lymphom—> erhöhte Risiko für GIT Karzinom. 


ZÖLIAKIE 


PRAXIS 
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Laktoseintoleranz (Alaktasie) 
"Definition Mangel des Enzyms Laktase. 


"Epidemiologie: in Deutschland ca. 15% der Bewölkerung und ca. 70% der 
Weltbewölkerung. in einigen Regionen der Welt (vornehmlich in Asien, teilen Afrikas und 
Amerika) sind nahzu 100% Laktose intolerant. 
Ätiologie: 
e primär: Annahme der Laktaseaktivität im Kinder-/Jugendalter. 
e sekundär: infolge von Zöliakie. 
e angeborener kopletter Genedefekt(sehr selten). 


*Pathophisiologie: 

normalerweise Laktose ----- laktase ---> Galaktose + Glukose (Monosacchride) 
bei Laktasemangel verminderte bis gänzlich fehlende Laktosesplatung, dadurch 4 
Resorption im Dünndarm. 

. Übertritt osmotisch aktiver Mengen Laktose in den Dickdarm —osmbotische Bildung 
(H20) > Diarrhö. 

.Laktose bind mit Fettsáure durch physiologische Bakterienflorades Kolons > 
-Diarrhö verstärken . - Gasbildung und Flatulenz. 


Symptome/Klinik: 
nach Konsum von Milchprodukten: 
- Diarrho - Bauchschmerzen - Flatulenz. 
Das Ausmaß der Symptomatik korreliert mit dem Ausmaß der Laktatzufuhr; Klinik ist von 
Patient zu Patient sehr unter- schiedlich ausgebrägt, da meist noch eine Laktose- 
Hestaktinitát steht!!. 
*Diagnostik: 
e H2-Laktose-Atemtest : 
e nach Laktose-Gabe vermehrt messbare Wasserstoff ( H2) in der Ausatemluft. 
e Messung in definierten Zeitintervllen über 3 Stunden nach Aufnahme von 50 g 
e laktose.Laktose-Toleranztest : (kaum angewendet, unsensitiv und unspezifisch) Laktose- 
Gabe —? Blutzuckeranstieg - klinische Symptomatik. 
e Dünndarmbiopsy: qualitativer+quantitativer Nachweis (Laktase), kaum angewendet, da 
zu aufwendig! 
"| hrapie: 
Laktosefreie Diät. 
e orale Laktase-Substitution (sinnvoll auf Reisen oder bei geplantem Verzehr 
laktosereicher Speise, Getränke). 
e der Effekt von Probiotika ist nicht gesichert. 





e bei Kindern kann ein relativer Kalziummangel entstehen, hier ggf. 
Substitution. 
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Malassimilation 


"Defination: unzureichender Verdauung der aufgenommenen Nahrung. 
“Atiologie: 


Maldigestion Malabsorption 


1.Magenresektion 1. Zöliakie (= 
2. Pankreasinsuffizienz Glutensensetive 
3. Gallensäuremangel Enteropathie), 
; Cholestase Laktosintoleranz. 
i. Gallensáureverlustsyndrom 2. Chronisch entzündliche 
a. lleumresektion — Ort der 
gallensáureresorption. 
b. Blindsack-Syndrom infolge 
chirurgischer Eingriffe am Dekonjugation 
der Gallensäuren. 


Darmerkrankungen. 
3. Chronischer 


Mesenterialarterienverschluss. 
4. Infektös 
i, Parasiten 
i. Morbus Whipple 
5. Kurzdarm-Syndrom 
6. Hormonell aktiv Tumoren(z.B. 
Gastrenom, VIPnom, Karzinoid) 





‘Symptome/Klinik 
. LEITSYMPTOME : 


» Chronische oder rezivierende Diarrhö 
> Gewichtsabnahme. 


. Mangelsymptome 
> Eiweiß >Odem, Kachexie, Muskelatrophie. 


. Fettlöslische 
Vitamine ( E, D, 
(E), K, A). 
.Vitamin D: 
Rachitis, 
Osteomalazie. 
> Vitamin K: Erhöhte Blutungsneigung. 
> Vitamin A: Nachtblindheit. 
> Vitamin B12/Folsäure: Makrozytäre Anämie. 
> Eisen : Eisenmanngelanämie. 
> Elektrolyte: 
> Hypekaliämie Schwäche. 
> Hypokalziamie Tetanie, Hyperparathyreoidismus (Gelenkbeschwerden, PTH 


“Diagnostik 
1-Blut: 





Elektrolyte 
großes Blutbild 
Gesamt-Eiweiß 
Ferritin 
> Nachweis von IgA-Antikörpern gegen Gewebestransglutaminase. 
2-Stuhl : Fettbestimmung im Stuhl >7 9/24 h. 


V NW NON 


3-Xylose-Belastungstest (Xylose-Absorptionstest): Test zur Beurteilung des oberen 
Dünndarms. Nach oraler Gabe 25 g Xylose wird die folgenden 5 Stunden der Urin 
gesammelt. Bei einer Malabsorption im Jejunum — pathologische 

Xylose-Urin-W erte « 4 g/5 h. 


Exsudative Enteropathie (enterales Morbus Whipple 
EiweiBverlust- Syndrom) 


. erhöhte Eiweißverlus über den Darm + . sehr selten, Infiktion mit Tropheryma 
Hypalbuminämie + Ödemen. whipplei. 
. Ätiologie: 


. abdominale Schmerzen, Diarrhö, 
M. Crohn 


extraintestinale Manifestation; Fieber, 


Polyserositis, kardiale Symptomatik, 
pseudomembranöse Kolitis. neurologische Störungen. 


. Diagnostik : 

serumeiweiß erniedrigung 

erhöhte Alpha 1 Antitrypsin. 
. Therapie: . Therapie: 

kausal, Therapie der Grund und - Ceftriaxon /2 Wochen i.v. dann über 1 Jahr 
symptomatisch + proteinreiche Ernährung. mit Cotrimoxazol oral ; unbehandelt tödlich 


M. Whipple 








Kolorektales Adenom 
"Typen: 


e [ubuláres Adenom 
e Villóses Adenom > 
e [ubuvellóses Adenom > 
e Serratiertes Adenom > 
> Höchstes Risiko von Karzinom Entwicklung 
85% von Kolonkarzinom entwickelt von Adenom 
"Einteilung: 


e Neoplastischen Polypen > 70% der Epithialen Tumoren sind 
Adenom und 30% sind Karzinom 
e Nicht Neoplastischen Polypen> Hamartomatöse zB 
neurofibromatose. 
e Andere wie Lipoma , Fibrom, Hyperplastische Polypen , 
Entzündliche Polypen 
"Klinik: 
Asymptomatisch 
Familiäre Adenomatöse Polyposis(FAP): 


e +ve Anamnese: Autosomal Dominante >Mutation des APC 
Tumorsupressorgen > Prekanzerose > Proktokolektomie ab 20 
Jaren 

“Therapie: 


» Koloskopie > Entfernung > Jedes Jahr Nachsorgeuntersuchung 





Normale Schleimhaut Tubuläres Adenom 
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Karzinom Melaslasen 





Kolorektales Karzinom (Kolon- und Rektumkarzinom) 


*Epidemiologie 
e Inzidenz: Ca. 60.000 Neuerkrankungen pro Jahr 
e 3 Dritthäufigstes Karzinom des Mannes (in Deutschland) 


e Nach Prostata- und Lungenkarzinom 
e 2 Zweithäufigstes Karzinom der Frau (in Deutschland) 
e Nach Mammakarzinom 
e Lokalisation 
e Rektum: 50% 


e Colon sigmoideum: 30% 
e Colon transversum und Colon descendens: 10% 


e Zökum und Colon ascendens: 10% 


++Die Lokalisationshäufigkeit des kolorektalen Karzinoms steigt nach distal an! 
Ätiologie 
Prädisponierende Faktoren 
e Genetisch 
e Familiäre Polyposis-Syndrome (z.B. familiäre adenomatöse Polyposis) 
e Anamnestisch kolorektale Karzinome in der Familie 
e Hereditares nicht-polypdses Kolonkarzinom-Syndrom (HNPCC) 
e Ernährung, Lebensstil 
e Rauchen, Alkohol 
e Adipositas 
e Fett- und fleischreiche, ballaststoffarme Nahrung 
e Krankheiten mit erhohtem KRK-Risiko 
e Kolorektale Adenome 
e Colitis ulcerosa und Morbus Crohn 
e Koinzidenz mit anderen Malignomen: Mamma-, Ovarial- 
, Magenkarzinom und zahlreiche weitere 
e Diabetes mellitus Typ 2 
e Alter: >40 Jahre 
Protektive Faktoren 
e Körperliche Aktivität 
e Schnelle Stuhlpassage 
e Ernährung: Ballaststoff- und gemusereich, fleischarm 


*Klinik 
e Keine auffälligen Frühsymptomel! 
e Veränderung des Stuhlgangs 





e  Obstipation 
e Evtl. rektale Blutabgänge (sichtbar oder okkult) 


e ,Bleistiftstühle" (pencil ) 

e „Falsche Freunde“ (ungewollter Stuhlabgang bei Flatus) 
e Leistungsabfall 
e Gewichtsverlust 
e Evtl. Fieber 


Lokalisation und Metastasierungswege 


Karzinom Abstand von der Lymphogene Metastasierung Hämatogene 
Anokutanlinie Metastasierung 
Kolonkarzinom 216 cm Mesenteriale Lymphknoten V. portae Leber 
Rektumkarzinom Oberes 12-16 cm Paraaortale Lymphknoten V. portae Leber 
Drittel 
Mittleres | 6-12 cm Paraaortale Lymphknoten + V. portae > Leber 
Drittel Beckenwand V. cava > Lunge 
Unteres <6 cm Paraaortale Lymphknoten + V. cava Lunge 
Drittel Beckenwand + 


inguinale Lymphknoten 


e  Beieinem Viertel der Patienten finden sich zum Diagnosezeitpunkt bereits Lebermetastasen! 

e Weitere hamatogene Metastasierungsziele: Insb. Skelett und Gehirn 

e Metastasierung auch per continuitatem: Infiltration des umgebenden Binde-/Fettgewebes, ggf. 
Nachbarorgane (Harnblase, Dunndarm, etc.) 


Stadien 


TNM-Klassifikation des kolorektalen Karzinoms 


TNM Ausdehnung 


Tis Carcinoma in situ 


T1 Infiltration der Submukosa 
T2 Infiltration der Muscularis propria 
T3 Infiltration der Subserosa (intraperitoneale Anteile), Infiltration des perikolischen, 


perirektalen Fettgewebes(sekundär retroperitoneale Anteile) 
T4 Infiltration des viszeralen Peritoneums (T4a) oder anderer Organe/Strukturen (T4b) 
N1 1-3 regionäre Lymphknoten 
N2a 4-6 regionäre Lymphknoten 
N2b 27 regionäre Lymphknoten 


Mia Fernmetastasen: Nur ein Organ betroffen 





TNM Ausdehnung 


Mib Fernmetastasen: Mehr als ein Organ betroffen oder Peritonealkarzinose 


| 
N 





Tunica mucosa 


uoui 





xtraperitoneale Anteile 


(D. 
e 
t zT 
e») LE 5 
ct = 
ri ü = 
or O 
Sa E A 
(T j 0) 
ii © 
| 
| 
| Intraperitoneale Anteile 
I , | 
| | 
| 
[- 
I 


em Lon 0 


Tunica musculari 
(e 
| > 














Strukturen 


1 Einschichtiges hochprismatisches Epithel > Plexus myentericus 

2 Basalmembran 6 Tanie 

3 Drüse / Tunica adventitia 

4 Plexus submucosus 8 Perikolisches, perirektales Fettgewebe 


Dukes-Klassifikation 
(Stadium A-D) - wird zunehmend verlassen 
e A: Tumorausbreitung bis maximal Muscularis propria 
e  B: Infiltration des perirektalen Gewebes (über Muscularis propria hinaus) 
e. C: Lymphknoten-Metastasen 
e D: Fernmetastasen 


Stadieneinteilung der UICC (Union for International Cancer Control) 
Vereinfachte Darstellung 


UICC-Stadium TNM 
0 Tis (Carcinoma in situ) 
| Bis T2, NO, MO 


Ii Bis T4, NO, MO 





UICC-Stadium TNM 


Hi Jedes T, N1/N2, MO 


IV Jedes T, jedes N, M1 
*Diagnostik 
Screening 


e  Rektal-digitale Untersuchung: Bis zu 1096 der kolorektalen Karzinome ertastbar! 
e  Stuhltest auf okkultes Blut: 
e  |nterventionell 

e  Goldstandard: Koloskopie 


++Adenokarzinome in bis zu 5% der Fälle multipel > Suche nach weiteren Tumoren! 


Staging 
e  Kolon- und Rektumkarzinom 
e Komplette Koloskopie 
e  Endosonographie > Bestimmung der Infiltrationstiefe (T-Stadium) 
e Abdomen-Sonographie 
e  Róntgen-Thorax 
e Evtl. CT von Abdomen, Becken und Thorax 
e Evtl. Angio-CT der Leber 
e Tumormarker: CEA-Bestimmung 
e Speziell Rektumkarzinom 
e  Starre Rektoskopie: Die genaue Abschätzung des Abstandes von Karzinom zu 
Schließmuskel bzw. zur Linea dentata ist für die Therapieplanung und den 
Kontinenzerhalt entscheidend 
e  Rektale Endosonographie 
e Ggf. MRT Becken 
e Ggf. gynäkologisches/urologisches Konsil 


Vor Therapiebeginn 
e  Tumormarker: Messung von carcino-embryonalem Antigen (CEA) im Serum > Zur Kontrolle 
im Rahmen der Nachsorge 


*Pathologie 
e Fast immer Adenokarzinom 
e 95% der Karzinome entstehen aus Adenomen (Adenom-Karzinom- 
Sequenz bzw. serratierter Karzinogeneseweg) 
e Häufigkeit der Adenome: Tubulär > tubulovillös > villös 
e  Entartungsrisiko abhängig von 
e  Histologischem Typ (villös > tubulovillös > tubulär) 





e Größe (>1 cm) 

e Anzahl (2 3) 
++ 95% aller Kolonkarzinome sind Adenokarzinome! 
++ „Je villöser desto böser!“ 


*Therapie 


Allgemeines 
e  Operationsprinzipien 
e Ausmaß der Resektion von Gefäßversorgung abhängig 
e  Intraoperatives Staging: Palpation und Inspektion der Leber 
e  ,No-Touch-Technik" zur Vermeidung einer intraoperativen Tumorzellverbreitung 
e  En-bloc-Resektion des tumorenthaltenden Darmabschnitts 
e Lymphadenektomie 
e  Resektion der Lymphknoten im Lymphabflussgebiet des Tumors 
e Laut UICC ist zur sicheren Beurteilung des Lymphknotenstatus (N-Klassifikation) 
die histologischeUntersuchung von mindestens 12 
entnommenen Lymphknoten notwendig 
e Zytostatische Chemotherapie: Am häufigsten verwendete Therapieschemata 


in neoadjuvanter, adjuvanter und palliativer Intention 
e FOLFOX: 5-FU + Folinsäure + Oxaliplatin 


e FOLFIRI: 5-FU + Folinsäure + Irinotecan 


e  XELOX: Capecitabin + Oxaliplatin 
e Gef. in Kombination mit VEGF-Antikörper (z.B. Bevacizumab) 


oder EGFR-Antikörper (z.B. Cetuximab, Panitumumab) 
e _EGFR-Antikörper sind bei vorhandener KRAS-Mutation wirkungslos 
Kolonkarzinom 
Operative Therapie 
e Indikation: Alle Tumoren, die entweder keine oder operable Lungen- 
und/oder Lebermetastasen aufweisen - immer unter der Voraussetzung, dass ein 
ausreichend guter Allgemeinzustand des Patienten vorliegt 
e Verfahren 
e Offene Verfahren 
e Colon ascendens/Zökum > Hemikolektomie rechts 
e Resektion des Colon ascendens mit rechter Kolonflexur sowie der 
Bauhin'schen Klappe und eines kleinen lleumabschnittes 
e Arterielle Versorgung: Über die A. ileocolica und die A. colica dextra 
aus der A. mesenterica superior 
e End-zu-End- oder End-zu-Seit-lleotransversostomie 
e Colon transversum  Transversumresektion 
e Arterielle Versorgung: Über die A. colica media aus der A. 
mesenterica superior 
e Colon sigmoideum/descendens  Hemikolektomie links, ggf. onkologische 
Sigmaresektion 
e Arterielle Versorgung: A. colica sinistra aus der A. mesenterica 
inferior 





e Karzinome im Bereich der Flexuren > Erweiterte Resektion 
e Lokal inoperable Tumoren > Zur Erhaltung der Passage bspw. 
Anlage eines endständigen Stomas oder 
Anlage eines Bypass als Umgehungsweg (z.B. lleotransversostomie) 
e Laparoskopische Chirurgie: Nach aktuellen Leitlinien kann die laparoskopische 
Resektion bei geeigneten (laparoskopisch-operablen) Tumoren ebenso wie 
offene Verfahren empfohlen werden 


Halbseitenentfernung rechts Querkolonentfernung Halbseitenentfernung links 
= Hemikolektomie rechts = Transversumresektion = Hemikolektomie links 





ick- 
Mastdarm 
Arterielle 
Blutversorgung 

Regionale Lymphknoter 





Adjuvante Chemo-Therapie 
e Stadium lla 2 ,Kann-Situation" (Bspw. bei Notfall-OP, Tumorperforation) 
e Stadium Ill > Chemotherapie 
e Stadium IV > Palliative Therapie (Chemotherapie, supportive Maßnahmen) 


++Keine Radiatio am Kolon! 


Rektumkarzinom 
Therapieoptionen 
e Neoadjuvante Therapie 
e Prdoperative Radio-/Chemotherapie bei UICC Stadium II und III 
e Senkt die Lokalrezidivrate um bis zu 50% 
e Operationsverfahren 
e Standard: Tiefe anteriore Rektumresektion (TAR) + totale 
mesorektale Exzision (TME) + Rekonstruktion (z.B. mit Seit-zu-End-Anastomose) + 
meist Anlage eines protektiven lleostomas 
e  Oberes Rektumdrittel 
e  Partielle mesorektale Exzision (PME) 
e  Distaler Sicherheitsabstand von mind. 5 cm 
e Mittleres Rektumdrittel 








e Totale mesorektale Exzision (TME) 
e  Distaler Sicherheitsabstand von mind. 2 cm (bei Low-Grade-Tumor) 
bzw. 5 cm (bei High-Grade-Tumor) 
e Unteres Rektumdrittel 
e Totale mesorektale Exzision (TME) 
e  Distaler Sicherheitsabstand von mind. 2 cm (bei Low-Grade-Tumor) 
bzw. 5 cm (bei High-Grade-Tumor) 
e Falls Sicherheitsabstand nicht einzuhalten ist 
e Um eine Exstirpation des Rektums mit endgultiger 
Stomaanlage abzuwenden, kann nach neoadjuvanter 
Radiochemotherapie ein Sicherheitsabstand von 0,5 
cm akzeptiert werden > Im Schnellschnitt müssen die 
Tumorránder frei sein (Empfehlung der aktuellen Leitlinie) 
e Ultima Ratio: Abdominoperineale Rektumexstirpation (APR) 
mit TME 
e  Laparoskopische Chirurgie: Nach aktuellen Leitlinien kann die laparoskopische 
Resektion bei geeigneten (laparoskopisch-operablen) Tumoren ebenso wie offene 
Verfahren empfohlen werden 
e  Transanale Lokalexzision (Vollwandexzision): Nur bei Low-Risk-Frühkarzinomen 
(pT1, «3 cm, G1 oder G2, keine Lymphgefäßinvasion, RO) möglich 


e  Adjuvante Therapie 
e. Wenn keine neoadjuvante Radiochemotherapie erfolgt ist: 
e Ab UICC-Stadium Il kombinierte Radiochemotherapie 
e Beginn: 4-6 Wochen nach Operation 
e Wenn eine neoadjuvante Radiochemotherapie erfolgt ist: 
e Zusätzlich immer adjuvante Chemotherapie (unabhängig vom 
postoperativen Stadium) 


Prävention 


Darmkrebsvorsorge 
e Nicht-Risikopersonen 
1. Ab dem 50. Lebensjahr: 1 Jährlich Stuhltest auf okkultes Blut 
2. Ab dem 555. Lebensjahr: Alle 10 Jahre Koloskopie 
3. Falls Koloskopie abgelehnt wird: Alle5 Jahre Sigmoidoskopie und 1 
jährlicher Stuhltest auf okkultes Blut 
4. Falls auch Sigmoidoskopie abgelehnt wird: 1 Jährlich Stuhltest auf okkultes Blut 
e  Risikopersonen 
e spätestens jedoch bis zum 40.-45. Lebensjahr 
e Bei genetischer Vorbelastung (FAP, HNPCC): Individuelle Vorsorge 
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RO-Resektion 
(upfront reanétabed?) 


i. ALME. 1 
Perioperative 
Chemotherapie 
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„High-Risk?": schlecht differenziert (G3) 
oder undifferenziert (G4) 
und/oder Lymphgefäßeinbrüche 
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Adenom mit leichter bis 
hochgradiger Dysplasie 












Keine weiteren cie nea 


Maßnahmen, keine obligate operation, 
Nachso 


rge Nachsorge 


Low-Risk?": gut differenziert (G1) 
mäßig differenziert (G2) 
und keine Lymphgefäßeinbrüche 





lleus 


* Definition: störung der darmpassage durch einen darmverschluss odereine 
darmlähmung 


NENNEN Mechanischer ileus Paralytischer ileus 


Atiologie | 1-Strangulation | 2-Obstruktion 1ry 2ry 
-Verwachsung -Verwachsung | -Mesentrial -Reflekterisch ZB. 
-Inkarziration -Tumor Infarkt (Post Labarotomie) 
-Volvulus -Fremdkörper -MediK. 
-Atresia (Opioid, Antidepressiva) 
-Stoffwechselerkrankung 
e Dm 
e Hyperurikamie 
e  Porpherie 
Pathophy | Stase—» Dehnung der Darmwand » | Aktivierung der a&B-rezeptoren —» 
siologie Hypoxie & Ódem _. T Flüssigkeit- | Peristaltikhemmung —. weitere Abläufe 
sverlust , bakterien durchwandern wie beim Mechanischen Ileus 
Darmwand mit Peritonitis — 
Hypovolamischer /Septic schock 


symptom e Schmerzen (kolikartig ) 


e Übelkeit & erbrechen 
e Stuhl &wind verlust 
Diagnostik | Voroperationen am Abdomen +Obst.+Erbrechen—» Abwehrspannung—» 
Auskultation ^ peristaltik 
Todes still 
Sonographie SS Paraly.—» D peristaltik 
Mech.——» Pendel = 
Róntgen & Laktat NY freie Luft 
Gas/Flussig-Spiegel 
CTmit KM(oral, iv, rektal) ——» Bei V.a dickdarm Stenose 


Therapie 1- OP bei Mesentrial Infarkt 
Meschanischer Ileus 
2-Konservativ bei 2ry Paralytischer Ileus Dihydro-Ergometrin 
D. Kausal 
Symptomatisch 
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A Narrow colon 


Normal GE 
colon | 
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Ed 
Appendix 
, "29 ! | Distention in 
SSI Moconium ious small intestine 
{obstruction} caused by 


obstruction 








Arterielle Verschlusskrankheit viszeraler Gefäße 


Truncus coeliacus 


** Aste von aorta (T12) 
% Branches 





Arteria-gasterica sinstra Arteriahepatica Arteriasplenica 
Der Blutkreislauf des Pankreas 
A. phrenica 
Aorta abdominalis A. splenica inferior 
Truncus coeliacus 












Truncus Arteria gastrica 
coeliacus sinistra 

A. hepatica 

communis 

A. gastro- 

duodenalis 


A. cauda 


pancreatis 
A. pancreatico 


duodenalis superior 
posterior 


A. pancreatica 
magna 


A. pancreaticoduo- 
denalis superior 
anterior 


A. pancreatica 
inferior 





A. pancreatica 





= dorsalis 
A. pancreatico- A. mesenterica 
duodenalis inferior superior 
A. ^*wvepatica Aca 


COVn msn abchorrenals 





A 





hepatica 
propra 


A gastroduodenals — 

A gaestrica dextra 
A pan«reati« oduoodenals 
super (anterior 


and posterior) 


Kr Ovodenaes — 


B Truncus coeliacus distribution 


Superior mesenteric artery (SMA 










A. suprarenalis 


: media 
A. mesenterica 


superior 
A. suprarenalis 


inferior 
A. renalis " 


LS; *— — R. uretericus 
Aorta abdominalis — 


7 Aa. lumbales I-IV 
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A. mesenterica 
inferior , ; 
A. testicularis/ 

A.ovarica 


A. iliaca communis 


A. sacralis mediana 
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^ gastro 
mann 
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^ pan«cregt «oxduodenalas 

inte nos 


A meesentenca superior 


Supplies intestine from the lower part of the duodenum through two-third of 


the transverse colon, as well as pancreas 





Middie colic 
artery 
Right colic 
artery 
lleocolic 
artery 


Superior mesenteric 
artery 


jejunal and ileal 
arteries 





Inferior mesenteric artery (IMA) 


Aries at the level of L3 


Distal 1/3rd of 
tramsverse colon 


Left colic 
flexure 


Abdominal 
aorta 
Descending 


Inferior 
colon 


mesenteric ) E 
"E 


Superior 
rectal artery 


Left colic 
artery 


Sigmoidal 
arteries 


Sigmoid colon 





Recturm 


Upper half of 
anal canal 


* Ätiologie: 


e Chronischer Mesenterialarterienverschluss 
> Tobakko 

> DM 

> HTN 

» Alter >45 





Akuter Mesenterialverschluss 
Thrombose 

Embolie 

Thrombzytose Atherosclerose 

Herz Gefäßaneurysma 

Tumor 

VHF 

Endokarditis 

Klappenvitien 


"Pathophysiologie: 


VVVVVVV WV e 


Chronischer Verschluss: 


Langsame Stenose Entwicklung in der A. mesenterica superior « Hochgradige 
Stenose der A. mesenterica inferior Evtl, ischämische Kolitis « Postprandiale 
Dehnung des Darms erhöht Strömungswiderstand Minderperfusion Postprandiale 
Schmerzattacken 


Akute Gefäßverlegung 


Thrombus, Embolie In ca. 9096 der Falle A. mesenterica superior betroffen Die 
Ischämietoleranz des Darms beträgt ca. 6 Stunden 


*Klinik 
Chronischer Mesenterialarterienverschluss 
e Stadium I: Symptomlose Stenose 
e Stadium Il: Angina abdominalis (intermittierender, postprandialer Schmerz) 
e Stadium Ill: Dauerschmerz und Malabsorptionssyndrom, evtl. ischamische Kolitis 
e Stadium IV: Akuter Mesenterialverschluss mit Mesenterialinfarkt 


++Leitsymptom: Angina abdominalis = Hypoxisch bedingter Bauchschmerz im Anschluss an 
Nahrungsaufnahme! 


Akuter Mesenterialinfarkt — 3 Stadien 


e Initialstadium (0-6 Std.) 
e Starkster, diffuser, krampfartiger Abdominalschmerz 
e Abnorme Peristaltik 
e Palpatorisch weiches Abdomen (meist ohne Abwehrspannung) 
e Übelkeit, Erbrechen und Diarrhö 
e Latenzstadium (6-12 Std.) 
e. Nachlassen der Schmerzen und Abnahme der Peristaltik 
e „Fauler Frieden“ > Stadium der Wandnekrose 
e Blut im Stuhl 





e Spätstadium (>12 Std.) 
e  Unerträgliche Schmerzen 
e  Paralytischer Dünndarm-lleus mit auskultatorischer „Totenstille“ > Übelkeit, 
Erbrechen 
e Akutes Abdomen mit Abwehrspannung (brettharter Bauch) 
e Hamorrhagische Durchfalle 
e Durchwanderungsperitonitis und ggf. Darmperforation 


> Peritonitis mit Schocksymptomatik 


++Typischer IMPP-Patient: Tachyarrhythmia 
absoluta mit Vorhofflimmern (bzw. Herzrhythmusstörungen) > Plötzliche Bauchschmerzen! 


*Komplikationen 


e Peritonitis 
e Sepsis 
e Multiorganversagen 


Prognose 
e Der akute Mesenterialinfarkt hat eine Letalitat von 60-80% 
e Prognostische Faktoren 
e Behandlungszeitpunkt 
e Lokalisation: Periphere Verschlüsse sind aufgrund der besseren 
„Restblutversorgung“ des Darmes über Kollateralen im Vergleich zu zentralen 
Verschlüssen mit einer besseren Prognose verbunden 
e Verschlussart: Nicht-okklusive Form (NOMI) ist im Vergleich zur okklusiven Form mit 
höherer Letalitätver 


*Diagnostik 
Körperliche Untersuchung 
e Hamatochezie 
e  Auskultation des Abdomens 
e Evtl. pulssynchrones Stenosegeräusch im Epigastrium 
e Fehlende Darmgeräusche aufgrund eines paralytischen lleus (,Totenstille") 
e Abwehrspannung bei Peritonitis 





Blut 
e  Mesenterialinfarkt 
e LaktatT‘, LDHT,CKT 
e Leukozytose 
e  Metabolische Azidose 
Apparative Diagnostik 
e EKG 
e Evtl. Vorhofflimmern 
e Sonographie 








e Suche nach freier Flüssigkeit im Abdomen und nach stehenden Darmschlingen 
e  _Farbduplexsonographie zur Detektion von Abgangsstenosen 
e Röntgen 
e Abdomenübersichtsaufnahme: Erweiterte Dunndarmschlingen mit Luftspiegeln , ggf. 
Nachweis intramuraler Lufteinschlüsse als Zeichen der 
Darmwandnekrose 
e Nachweis von Gefäßstenosen 
e  Angio-CT oder -MRT 
e  Angiographie 
e Endoskopie 
e  Koloskopie bei ischámischer Kolitis: Schleimhautódem, Ulzera mit livide verfarbter 
Umgebung 





++Bei Verdacht auf akuten Mesenterialinfarkt ist eine zügige Gefäßdarstellung 
(Angiographie, CT, MRT oder Duplex-Sonographie) entscheidend - bei Peritonitis oder 
Schockgefahr kann jedoch auch eine Notfall-OP ohne apparative Diagnostik notwendig sein! 


Differentialdiagnosen 


e (Akute) Mesenterialvenenthrombose 
e Symptome eher unspezifisch, ähnlich einer chronischen Mesenterialarterienischämie 


e Ätiologie: 
Angeborene Thrombophilie, Pankreatitis, paraneoplastisch, Pankreaskarzinom, Leberzellkarzi 
nom 


e  Nicht-okklusive Mesenterialischàmie (NOMI) 
e HZVJ und gleichzeitige Vasokonstriktion der Splanchnikusgefäße 
e Insbesondere bei Herzinsuffizienz, Herzinfarkt, Schock, nach Herz-OP mit EKMO 
e Digitalis > Vasospasmen im Splanchnikusgebiet 





Therapie 
e Leichte ischämische Kolitis 
e Thrombozytenaggregationshemmer (ASS , Clopidogrel ) 
e  Arterioskleroserisiko minimieren 
e Chronische mesenteriale Ischämie/Angina abdominalis 
e Diät (häufige kleine Mahlzeiten, ballaststoffarme Kost) 
e Interventionelle Aufdehnung (PTA/Stent) 
e  Elektive operative Revaskularisation 
e Thrombendarteriektomie 
e Bypassanlagen 
e Bei akutem Mesenterialinfarkt 





e  Notfalloperation 
e Embolektomie 
e  Bypass-OP 
e Bei Darmnekrosen: Resektion 
++Bei Verdacht auf einen Mesenterialinfarkt muss rasch gehandelt werden - die Ischamietoleranz 


des Darms liegt bei ca. sechs Stunden! 
Perkutane transluminale Angioplastie (PTA) ohne und mit Stentimplantation 
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Darminvagination (Intussuszption) 


“Definition: Einstülpung ein Darmabschnitt in einen darauffolgenden distalen 
Darmabschnitt 
"Atiologie: 
Meist idiopathisch 
*Formen der Invagination: 
e lleoileale Invagination 
e lleozoókale Invagination im Bereich der Bauhin-Klappe/lleozókalklappe (mit 85— 
90% die häufigste Invagination) 
e lleokolische Invagination 
e Kolosigmoidale Invagination 
e Appendikozókale Invagination (sehr selten) 
*Symptom/Klinik: 
> Ileus 
> Schmerzen 
“Diagnostik: 
Abdomensonographie>> Pendel-Peristaltik, Kokarden Phanomen 
(SchieBscheiben-Phanomen) 
“Therapie: 
> Hydrostatische Desinvagination: NaCl 0.9%-Einlauf unter kontinuierlicher 
Ultraschallkontrolle 
> Operation 
Indikation:-1-Bestehende Symptomatik >24h 
2-Versagen der konservativen Therapie 
3-Zeichen der Perforation 
4-kritisch kranke Patienten (z.B. mit Peritonitis oder im 
Schockzustand) 





Brucheinklemmung 


Darminvagination 





Dünndarm 


© Birgitte Lerche-Barlach 2015 


Invagination: Ein Teil 
des Dünndarms 
stülpt sich in den 
darunter liegenden 
Teil des Darms 


Dünndarm 











Appendizitis 


*Definition: Entzündung des Wurmfortsatzes (Appendix Vermiformis) 


*Ätiologie 
» Infektion von Darm 
» Obstruktion mit kot stein 
Abknickung 


> Selten Fremdkörper, Wurmbefall 
*Pathophysiologie 


1-Katarrhalisch: Ödembildung, reversible Phase 
2-Purulent: Entzündung im Gewebe 


3-Ulzero-Phlegmonös: diffuse entzündliche Veränderung der gesamten 
Appendixwand 


4-Gangränös: nekrotisierende Entzündung ggf. mit Perforation 
5-Perforation Peri-Typhlitis —» Abszess 
x Peritonitis 
"Klinik 
1-Obstibation 
2-Axillo-rektal temp.differenz 2 1»c 


3-Bauch 





mit McBurney's punkt 
erschutterung 


rechten bauch 
Scherren-Dreieck 


abwehrspannung 





2 appendix 


retrozekal appendizitis 








MI 





'enitonitis in DIESEM 77 Dreieck 





*Diagnostik 
In alle Fälle mit Bauchschmerzen 
1-labor. |» bei alten Menschen keine Leukozytose 
2-urin 
3- sonographie 


4* organe — Odem —» Wandverdickung Durchmesser »8mm (normal lang 
/mm) 
% Ätiologie —> Obstruktion 
“ Komplikation Perforation —^ freie Luft & Flussigkeit 
M Abszess 


Ein pathologischer Urinbefund schließt eine Appendizitis 
*Differentialdiagnosen 


1-Gastrointestinale erkrankungen 3 


% Entzündung Morbus Crohn & Colitis Ulzerosa 
Divertikulitis & Meckel Divertikel 


Gastroenteritis & Tumor 


% Kinder — > | Wurmbefall & Bronchial infection 
% Erwachsen — > Mesentrial Infarkt & mesentrial Lymphadenitis 
2- Gynakologische Erkrankungen 3 


d gt Ovulation-Schmerzen 
Ovarial-zyst 


“ Uterus Q Endometriosenherde 


279 





Extra-uterin-Gravidität 


* Adnexitis 
3-Urologische Erkrankungen 3 


ër Hodentorsion 


Meckel-Divertikel 


*Definition: Überrest des embryonalen ductus omphaloentericus 
(EDOE) 


“Lokalisation: ileum (meist zwischen 30 und 100cm proximal der 
lleozókalklappe/bauhin-klappe) 


2 cm lang. 
2 Fuß vom Ende des lleums entfernt. 
2-mal häufiger bei Männern. . 
2% Vorkommen in der Bevölkerung 
e Es können 2 Arten von Geweben vorhanden sein. 
"Diagnostik 


Wie akutes Abdomen +bei — Ektope Magenschleimhaut — Na-99 
Tc-pertechnetate Szintigraphie 
Ektopes Pankreas-Gewebe 
“Therapie 


Resektion 


“Therapie der Appendizitis 
Laproskopisch Appendix finden —> durch Taenia Libera 


Entfernung unterbinden von A.Appendikularis 





Offen (wechsel-schnitt) ligature der Appendix-basis —Entfernung —> 
Tabaksbeutelnaht (U. 8 ja 55,2) 


Aorta Abdominalis —> A.ileoccolica —> A.Appendikularis 
*Komplikationen 


1-Abszess Peri-typhlitisch 
Doglas 
Post-OP -Bauchdecken-Abszess 
—> Leber 
2-Perforation 
3-lleus 
4- post-OP T Ileus 
Appendix-Stumpf-Insuffizienz 
Alte Menschen haben eine erhöhte Perforationgefahr wegen 


* Keine Leukozytose 
* Keine Tempratur 
“ Geringe Schmerzen 





Thyphus-abdominalis 


Erreger: -ve stäbchen Bak — >» S.Typhi 





Pathogenese: 





Klinik: 
NVAD & FAHM +/- Relativ Bradykardie +/- Leukopenie 





Diagnose: Kultur (Stuhl, Urin, Blut , Duodenalsaft ) 


D.D: 
e E.Coli 
e Cholera 


e Yersinia 


Komplikationen: 
Darmperforation( Blutung ‚Peritonitis ) 
Andehnung (Arthritis , Abszess , Sepsis ) 


Therapie: Floruchonilon * Meldpflichtigkeit 


Prophylaxe: Impfung (lebende Impfung Stof 





Akute Strahlenenteritis 


"Definition: akute Entzündung des Dünn und/oder Dickdarms im Rahmen 
Strahlentherapie maligner Tumore. 
*oymptome: 7 bis 14 Tage nach Beginn der Strahlentherapie. 
e Diarrhoen 
e abdominelle Krämpfe 
e Malassimilation (bis zu 859^). 
"Pathophysiologie: 
1-Frühreaktion: Stunden nach Bestrahlung —> TFreisetzung von Prostaglandin 
E2, Leukotrien und Thromboxan. 
2-Spätreaktion: i 
e Destruktion der Mucosastammzellen > Villi-Atrophie , Entz. +Odem und 
Leukozyteninfiltration der Mocusa. 
e Anderung der Peristaltik 
e Veränderungen der Darmflora 
e Fehlbesiedelung des Dunndarms. 
*Therapie: 
e meist spontane Besserung ca. 2 Wochen ! 
e laktosefrei Diät. 
e symptomatische Therapie mit Cholestyramin, Loperamid. 
e Probiotik. 
*Prophylaxe: 
nur für Sulfasalazin scheint eine Wirksamkeit während Bestrahlung 
nachgewisen! 





Chronische Strahlenenteritis 


*Definition: 6 Monate bis 30 Jahre nach Bestrahlungsende. 
*Pathophsysiologie: 


Darmwandschädigungen(ischämie, Fibrose) 


obstruktive 
Symptome Kurzdarmsyndrom 
Unterbrechung des enterohepatischen 


Gallensäuremangel Chologene Diarrhoe 


N 
1 


bakterielle 


4— 
4— 


Gallensäuredekonjugation 


m 


Steatorrhoe 
*[herapie: 

e bei milder Symptomatik mit Diarrhoe nach Ausschluß von 
Obsruktion ggf. Loperamid, Cholestyramin. 

e bei Fisteln oder höhergradigen Strukturen mit Obstruktion 
häusliche pärenterale Ernährung oder OP. 

e neue Ansätze: Hemmung von TGF- durch Interferon- , 
hyperbare Oxygenierung.. 





Peritonitis 


"Definition: Entzündung des Bauchfells 

*Ätiologie 

1-Iry — ohne akutes Abdomen —>durch lut bei kinder (häufig) 
umge 


Spontan bei Erwachsen 
(häufig) 


2-2ry —mit akutes Abdomen 80% häufigste misch Infektion 
(EKE+anaerob) 


3-3ry —s bei immunosuppressive 
4-Quartare — + Abdomen Abszess 
“Diagnostik 


> Peritonismus= Bauchdecke hart Erschütterung schmerzhaft 
> Bei spontan bakterieller peritonitis: Aszites 
> Entzündung parameter ^ 
> Sonographie 
> CT/MRT 
*Differentialdiagnosen 


1-akutes Abdomen 


2-pseudo-Peritonitis —> Peritonismus bei nephrologische Erkrankungen 
Stein pyelonephritis infarkt 


bei diabitische Ketoazidose 
"Komplikationen 


Paralytischer ileus und sepsis 





“Therapie 
Im —> Ceftriaxone bis Blutkultur 


2ry—> Chirurgie + Antibiotika 


Lavage Depridment Pipracillin+Tazobactam 
+ Drainage Ciproflox.+Metronidazole 
Wenn OP Erfolglos wenn Medik.Erfolglos 
27 look OP Meronem 
PERITONITIS “HOT BELLY” 












a VEH I.D. Cause 
e Antibiotics 
IV Fluids 

l Abd 
Distention 
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e "Board-Like” Abdomen 











e T Pulse \ 





eT BP e Abd Distention & Riaidity 
e "SI 
e Fain 


e 150wel Sounds 


Kisk Factors 
e Abdominal Surgery 
¢ Ectopic Pregnancy 
e Ferforation: 















e [V's & Electrolyte 
Balance & Gl Distention 


$e Trauma e | infection Process 

$f Ulcer . * Prevent Complications: 
Yr Appendix Rupture Immobility 

3 Diverticulum Pulmonary 


nec D2007 Nursirg Education Consultants, Inc Fluid Balance 





Präkanzerose zustände 


* Definition: gewebeveränderung, der vorstufe einer krebserkrankung 
*Einleitung 


e GIT Leber —-» Zirrhose 
Kolon „ Colitis ulzerose + familäre Adenomatöse Polypose 


Osophagus _» Barrett-Osophagus 


e Haut —> Leukoplakia 


e Uterus — CIN — zervikal-Intraepithelial-Neoplasie 





Obstipation 


Chronische obstipation 2 der folgenden symptom -stuhlfrequenz < 3xw } fur 3 monate 


-Hart stuhl jeweils ein monat 
* Ätiologie 
e Funktionelle obstipation normal-transient const. 60% oY! 
Slow = z autonomen 
dysfunction \ 


Enterische 
neuropathie 


e Tumor 
e 2ry —> Ernährung 
Medikamente —> Morphin, Amphetamine, Kokain 


Endocrine Hypothyreose 
H Hyperparathyroidismus 
Neuro __, MS, GBS, Apoplex 
*Therapie 


e Ballaststoffreiche ernahrung 
e Lactulose 





Durchfall (Diarrhö) 


7 Entleerung . — >3 mal 


Akute konsistenz  , 23/4 wassergehalt 


EN 
“Definition: \ Menge -—— >1/4kg/tag 
Chronisch — > >3 /woche 
“Einleitung nach Pathophysiologie 
1-Sekretorische  . ^ Wasser —> Cholera 
Lebensmittel Intoxikation 


2-Osmotische —s Wasser V Laxanzien 


Laktose Intolerance 


3- Hypermotalitat a Reizdarm Syndrom 
Hyperthyreose 


4-Dxsudative ——-+darm Lasion—-s Infektion 
9- Nicht Infektiós — . Malassimilationssyndrom 
Glutensenstive enteropathie 
Lactose intoleranz 
Morbus crohn 
Colitis ulzerosa 
Häufigste Ätiologie für Durchfall in pflegehein & kindergarten ——> Viral Infektion 
Unspezifische Gastroenteritis 


Durch viren rota, adeno oder E.coli z.B reisendiarrho 


“Therapie 





Symptomatische Therapie 


e  Clodificil — — — —^ Metronidazole 
e Campylobacter ___ > Azithromycin 
e E.coli me Levofloxacin 


e Nichttyphoid salmoniil —> Levofloxacin 
e schgillla — > Levofloxacin 
e cholera > Doxycycline (single dosis) 
e [raveler Diarrhö ——> Doxycycline 





Aszites (Bauchwassersucht) 


* Atiologie 
1-Hepatisch Leberzirrhose Budd-chiari syn 
Karzinom —> Prähepatisch Perkarditis 
—> Portale Hypertension Posthepatisch Herzinsuffizienz 


—» Hepatisch ~~ Leberzirrhose 
Schistosomiasis 
SOS 
2-Neph ——»Nephrotische Syndrom 
3-Peritonitis &Peritoneal karzinom 
4-Andere Pankreatitis 


Malnutrition 
"Diagnostik 
Sonographie Methode der Wahl 


Jeder neu diagnostizierte Aszites sollte diagnostisch Punktiert werden 


Unterscheidungskriterien im Aszitespunktat 
EiweiBgehalt(in g/dl) 


Serum-Aszites-Albumin-gradient(SAAG,in 
g/dl) 


Spezifisches Gewicht <1,016 >1,016 





*Therapie 

1-\| Flussigkeit —s max 1.5 |/t 
X Salz | ——» max3g/t 

2-Frusimide + Spironolacton 


3-Albumin> wenn <2.5g 





Wenn nicht genug 


Paracentase bei N Tenzaszites 
Atmenstórung 


Wenn nicht genug 
Schunt 
Zwischen Vena Cava superior & Perotineal-hohle 

TIP 

Komplizierte mit ——»  hepatische Enzephalitis 

Kontraindikation Leberkarzinom, child C, 

Ms komplikation hepatische Enzephalopathie 

Sepsis 
Herzinsuffizienz 


Pulmonal Arterie Hypertension 





Akutes Abdomen 


*Anamneses 


> Voroperation 

Vorerkrankungen 

Zyklus 

ochmerzqualitát kolikartig (hohlorgan) 

Schlecht zu lokalisieren ——» visceral schmerz 
> Qut zulokalisieren ——» somatischer schmerz 


"Ursachen von akutes abdomen nach lokalisation 


Bauchschmerz Vor allem rechtsseitig Links- und/oder rechtsseitig Vor allem 
moglich linksseitig 
Oberbauch e Gallenwege e Herz: e Magen 


e Leber e Osophagus 
Duodenum: e Lunge 


V NW NON 


e Pleura: 
e Niere 


Diffus/ Peritonitis 


Lokalisation Pankreas 
variable Darm 
Bauchaorta 
e Appendizitis e Leiste: Inkarzerierte Hernie e Darm: 


e lleitis terminalis e Harnwege Sigmadivertikuli 
(Morbus Crohn) e Geschlechtsorgane 9 tis 
e Zókumdivertikulitis | e Geschlechtsorgane d 


e Hodentorsion 








Ursachen Differentialdiagnostische Erwägungen bei akutem Abdomen 


Typische Klinik/Anamnese Laborchemie Bildgebung 


e Sonographisch: 
Pathologische Koka 
rde 


e Epigastrischer e Entzündungsparameter i 
Schmerzbeginn mit 
Wanderung in den 


rechten Unterbauch 


Appendizitis 


Leitsymptom: 
Rechtsseitiger 
Unterbauchschmerz 
Fieber 


Appendizitiszeichen 


Akute Cholezys 


e Sonographisch: 


Rechtsseitige e Entzündungsparameter i 


titis Oberbauchschmerzen Dreischichtung 
e Ausstrahlung in die der Gallenblase 
rechte Schulter 
e Fieber 
e Murphy-Zeichen 
lleus e Diffuser Bauchschmerz e Je nach Ursache e Röntgen: Spiegel 


Stuhlverhalt 
Evtl. Miserere 


e Sonographie: 
Weitgestellte 


Darmschlingen, 


kollabierte 
Darmschlingen, Pendelpe 
ristaltik 


Perforation von 


Akuter Schmerzbeginn im e Zunächst unauffällig, im e Röntgen: Freie Luft 


Magen/Duoden Epigastrium Verlauf Entzündungspara 
um e Evtl. meter T 
Ulkus/Medikamentenana 
mnese 
Akute Pankreat | e Gürtelfórmiger e Lipase e Sonographie: 
itis Oberbauchschmerz e Evtl. Entzündungsparamet Aufgetriebenes Pankreas 
e "Gummibauch" ert 


e Evtl. Fieber e Evtl. Kalzium., Ca 
Sigmadivertikul e Linksseitiger e Entzündungsparameter e Sonographie: Verdickte 
itis Unterbauchschmerz Darmschlingen 


e Evtl. Obstipation 
e Fieber 


(path. Kokarde) 
e CT: Divertikel, Entzündung 


Apparative untersuchung 


» Lipase 


bei Pankreatitis 





» Laktat 


bei Mesentrialischàmie 


> Sonograohie 
> Rontgen-abdomen 





Spiegel —> Ileus 


Freie luft 


—> Perforation 





1 rechter Oberbauch 


* Cholezystitis 
* Cholelithiasis 
* Ulcus duodeni 


> CT/MRT 


2 linker Oberbauch 


* Ulcus ventriculi 
* Myokardinfarkt 
* Pankreatitis 


* Stauungsleber * Milzinfarkt 
* Nephrolithiasis * rupturiertes 
* Niereninfarkt Aortenaneurysma 


* Pankreatitis 

* Pyelonephritis 

* subphrenischer 
Abszess 

* basale Pleuritis 


4 rechter Unterbauch 


* Appendizitis 

* Adnexitis 

* perityphlitischer 

Abszess 

* Divertikulitis 

* Nierensteinkolik 
* lleozókalabszess 
* Ovarialzysten 

* Torsionsovar 


* Nephrolithiasis 

* Niereninfarkt 

* Pyelonephritis 

* subphrenischer 
Abszess 

* basale Pleuritis 


5 li PRAY V r A Seck 
> linker Unterbauch 





* Divertikulitis 

* Adnexitis 

* Ovarialzysten 

* Torsionsovar 

* Extrauteringraviditat 

* Ureterstein 

* inkarzerierte 
Leistenhernie 

* Hodentorsion 





* Extrauteringraviditàt 3 periumbilikal * Nierensteinkolik 
* Ureterstein | 
* inkarzerierte * Pankreatitis * Nabelhernie * Meckel-Divertikel- 
Leistenhernie * Myokardinfarkt * rupturiertes Komplikationen 
* Hodentorsion * Ulcus ventriculi/ Aorten- * Ósophagitis 


duodeni aneurysma 





Anal-Kanal 


Lange — 4cm 


LM Zona columnaris Zona alba & cutane 


Epithel ER E zynder Unverhornte platten-epith. 
Unverhornt platten 
"zona Trantionalis" "Zona squamous" 


Nicht sensetiv 
Durchblut. Rektalis-superior Rektalis media 
Inferior 


Lymph Rektalis superior Inguinale lymphknoten 





* Anorektaler-Ring 


e Puporektalis von levator ani 
e Oberteil von sphincter ani Internus —» unwillkurlich 
Innervation —> sympathische = Hypogastricas Inferior 


e Sphincter ani externus —-» willkurlich 
Innervation —» N. Pudendus ——+» S2,3,4 


*Foss-Ischinoanalis 


e Ant —, Recessus pubicus 
e Post.  ,Gluteus maximus 
e obturat-internus «— Levator ani 
Sphinkter ani externus 


Haut 








- Wedge-shaped 
e Fascial lined space on each side of the anal canal 


- Filled with fat to accommodate the dilatation of 
anal canal during defecation 





Anal Fissure 


*Definition: verlaufender riss der schleimhaut bei 6-uhr (am meisten) in 
steinschnittlage (SSL) 


Chronisch >6 wochen 
* Ätiologie 


e Chronisch x Sphincterspasmus 


Obstipation 
e Crohn 
e Infection Herpes simplex 
Gonorrhö 
Chlamydien 
* Klinik 
Akut 
e Juckreiz 


e Schmerzen 
e Blutung 
Chronisch 


e Fibrosierung des riss 





e Anal enge 


"Diagnostik 


e Inspektion 
e Rektale digitale Untersuchung 


*Therapie 
Akut 


e Lokal Anästhitika 
e Nitro oder diltiazem-galbe —>Sphincterspasmus 
e Ball-stoff-Reiche-Ernährung 
e Quell-mittel z.B.Flohsamen 
Chronisch 


e OP |, rektale-Sphinkterektomie von M.sphinkter ani-internus + fissure 


exzision 
Risiko — Inkontinanz 


Anal-Fistel / Anal-Abszess 


* Definition: entzündung der proktodealdrüsen in intersphinkter 


Subkutan 


Mukose 
peri-rektal extrasphinktäre 


pelvi-rektal intersphinktäre 
oberhalb M.levetor-ani transsphinktäre 
ischiorektal unterhalb in iscioanalis fossa 





*Diagnostik 


e Rektoskopie + endo-sonographie 


*Therapie 


1-intersphinkter ——»spaltung —>Fistel 


Sphinkter-ani-externus 





2-Extrasphinkter ——» faden-drainage 


Hämorrhoiden 


"Definition: Corpus cavernosum recti am Anus. 
*Ätiologie: 


> Obstioation 
> Schwangerschaft 
> Sitzende Tätigkeit 


*Symptome: 


> Blutung 
> Schmerzen 
> Pruritus . 


*Stadien: 


| | |nicht prolapiert 
|| | Beim pressen prolapiert > dann selbst Reposition 


|| | manuell Reposition 
Kein Reposition 





Therapie 
Hämorrhoidektomie 


Hämorrhoidopexie 


Salbe Sklerosierung 
Suppositorie Gummibandligatur 








Nur proktoskopisch sichtbare 
Hämorrhoiden ohne Prolaps 


Prolaps bei der Defäkation, spontane 
Reposition nach der Defakation 


Reponibler Prolaps 


Irreponibler Analprolaps 
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Leber 


*Definition 


Die Leber ist das größte und wichtigste Stoffwechselorgan des menschlichen 
Körpers. Ihre Aufgaben sind u.a.: 


e \/erwertung von Nahrungsbestandteilen 
e Abbau und Ausscheidung von Stoffen 
e Produktion lebenswichtiger Proteine 


“Anatomie 


Die Leber wiegt beim Erwachsenen ca. 1.400 bis 1.800 g. Sie ist ein weiches, 
ziemlich gleichmäßig strukturiertes Organ, das im rechten Oberbauch liegt. 
Makroskopisch lässt sich die Leber in 4 verschiedene Lappen (Lobi) unterteilen: 


e Lobus hepatis dexter 

e Lobus hepatis sinister 

e Lobus quadratus 

e Lobus caudatus 
Zusätzlich zur makroskopisch-anatomischen Einteilung in Lappen kann die Leber 
funktionell in 8 Lebersegmente gegliedert werden. 











Mediales 
Doppelsegment 


Anteriores 
Doppelsegment 











Seg I (Lobus caudatus) von ventral nicht sichtbar 


“Histologie 


Histologisch ist die Leber aus kleinen, 1-2 mm durchmessenden Strukturelementen, 
den Leberläppchen (Lobuli hepatis) aufgebaut. Sie bestehen wiederum aus 
konzentrisch um eine Zentralvene angeordneten Leberbälkchen, die aus säulenartig 
aufgereihten Leberzellen (Hepatozyten) bestehen. Zwischen ihnen verlaufen die 
blutgefüllten Lebersinusoide. 


Von jeweils drei Leberläppchen eingeschlossen, findet man im histologischen Schnitt 
kleine Bindegewebsinseln, die Periportalfelder. Sie enthalten die 

zuführenden Blutgefäße, d.h. Äste der Arteria hepatica propria und der Vena portae, 
sowie die intrahepatischen Gallengänge. Zusammen bilden sie die so 

genannte Glisson-Trias. 


Neben der rein anatomischen Unterteilung in Leberläppchen kann das Lebergewebe 
auch funktionell in Leberazini und Portalläppchen eingeteilt werden. 


“Zellen der Leber 


Hepatozyten: Spezialisierte Epithelzellen, die aufgrund ihrer vielfältigen 
Stoffwechselaufgaben (z.B. Cholesterinbiosynthese, Harnstoffzyklus, Synthese von 
Serumproteinen, Biotransformation) reichlich mit allen Zellorganellen ausgestattet sind 


Polare Bau- und Funktionsweise 
Blutpol (der basolaterale Pol): Grenzt direkt an den Disse-Raum 


Funktion: Aufnahme von Stoffen aus dem Blut und Abgabe von Syntheseprodukten über 
spezifische Carrier 


Gallepol (der apikale Pol): Grenzt an die Gallenkanälchen 
Funktion: Sekretion der Galle 


Zytosol: Enthält Glykogen, viele Mitochondrien, ausgeprägtes endoplasmatisches 
Retikulum 


Kupffer-Zellen: Leberspezifische Makrophagen, die den Endothelzellen anliegen 


Funktion: Entfernen durch Phagozytose Fremdpartikel, Bakterien und beschädigte, 
alte Blutzellen 


Ito-Zellen (syn.: Sternzellen, perisinusoidale Zellen): Einzelne Zellen im Disse-Raum, die 
große Lipidtropfen enthalten 


Funktion 
Speichern das im Darm aufgenommene Vitamin A in Lipidtropfen 


Produzieren das intralobuläre Bindegewebe 





Gefäßversorgung und Innervation der Leber 


Gefäßversorgung 


Die Blutversorgung der Leber unterscheidet sich von der anderer Organe. Zusätzlich 
zum arteriovenösen Kreislauf (Vasa privata, der Eigenversorgung dienend) ist sie 
Teil des sogenannten Pfortaderkreislaufs (Vasa publica, dem ganzen Körper 
dienend). 


Vasa privata 
A. hepatica propria — A. hepatica dextra/sinistra — Aa. interlobulares — Sinusoide 


Venóser Abfluss: Blut aus Sinusoiden — Zentralvenen (Vv. centrales) — Vv. 
sublobulares — V. hepatica dextra/sinistra/intermedia — V. cava inferior 


Vasa publica 
V. portae hepatis ("Pfortader") 


Verzweigt sich gemeinsam mit der A. hepatica propria (und den Gallengangen) bis in 
die Sinusoide 


sammelt das nährstoffreiche, aber sauerstoffarme Blut aus den unpaaren 
Bauchorganen 


Venóser Abfluss: Entspricht dem der Vasa privata 


S A. hepatica sinistra 
A. hepatica dextra N pati 


Truncus coeliacus 
A. cystica 


A. hepatica propria A. gastrica sinistra 


A. hepatica communis 
V. portae P 
A. lienalis 
A. gastrica dextra 


A. gastroduodenalis A. mesenterica superior 





A. gastroepiploica 


dextra A. gastroepiploica sinistra 


Aufgaben 


e Speicherung 





Glucose in Form von Glykogen, 
Fett in Form von Lipoproteinen 
Vitamine (A, B12, D, E, K) 
Eisen 
» Blut 
Bildung von EiweiBen wie z.B. 
» Albumin 
> Transferrin 
> fast alle Gerinnungsfaktoren 
> Antithrombin 
» Plasminogen 
synthese von Fetten und Lipoproteinen wie z.B. 
> Triacylglyceride 
> Phosphoglyceride 
> Sphingolipide 
> VLDL 
Bildung der Galle 
synthese von Cholesterin und Gallensauren 
Abbau und Entgiftung, Saure-Base-Haushalt 
> Verstoffwechslung von Ammoniak zu Harnstoff 
Abbau von Blutzellen (Erythrozyten Leukozyten) 
Abbau von Hämoglobin zu Bilirubin) 
Hormone 
Medikamente 
> Elimination von Alkohol durch Oxidation von Ethanol 
Abwehrfunktion (Keime aus dem GIT) 
Blutbildung beim Fetus bis zum 7. Schwangerschaftsmonat 


V NW NON 


V NW NON 





Hepatitis B 
* Ätiologie: 
Erreger: Hepatitis B Virus (“HBV”DNA-Virus Hepadnavirus) 
Infektionsweg: 
Sexuell Parentral Perinatal 
2/3 aller Infektionen *Nadelstichverletzung dann zu 95% chronisch 
* Instrumente Kontaminierte 
*Kontaminierte Blutprodukte 
* Nadeln Gemeinsame 
*Pathophysiologie 
Virus Ag in Hepatozyten ——» + CD8T-zellen —> UN Entzündung 
Schádigung 


* Klinik: Inkubationszeit 1-6 monate 


Akuter verlauf Chronischer verlauf 


Asymptomatischer verlauf (ca 2/3 der fälle) Länger als 6 Monate mit 
e +ve HBsAg 


e +Leber Schädigung 
Davon 70% gesunde Träger(carrier) 
20% der Patienten entwickeln Innerhalb 10 
jahren Eine leberzirrhose 


Extrahepatische manifistationen bei 10-20% 


Wegen "t immunokomplex 


Vaskulitis Glomerulonephritis Neuritis Hautveränderung 





e Polyarteritis 

e Raynaud Syn. 

e Sicca Syn. Trocknem Mund &Auge 
e Uveitis 





«———— HBsAg — —— — ~e 


Es | 


C-lgM C-lgG C-IgM 
"a 
Akut Chron. +ve -ve 
Y Ne Y Y 
x Transaminase window-phase s-AK 
A x~ Ka 
:Ve ^ -chron. Norm.-karrier &Akut Hepatitis -ve +ve 
\ DNA»? 2000 DNA< 2000 | | 
f infektidse (D C-IgG 
A NA 
+Ve -ve 


ausgeheilt geimpft 
* Ausgeheilt hepatitis B—» Antikörper N S 
C-igG 


*Zn. HBV -impfung ——» Antikörper — ss 


Viruspersistenz 

*Chronische Hepatitis B DNA> 2000 
HBsAg 
C-IgG 


Transaminase 


*Asymptomatische Träger 7? DNA< 2000 
HBsAg 
C-IgG 
A e.Ag = Replikation & infektion 
*Prognose Marker 


1 e.AK = verbesserung 





S.Ag 
*Aktivität Marker 
S.Ak 
*De-Ritis-Quotient (AST/ALT) Akute —+»< 1 
Chronisch ——* 2 1 —* Transaminase X « 100 
bei aktivem verlauf > 100 
Fulminant ——» >1 
Council-Mankórperchen ——» Eosinophilia Einzellzellen 
Akut Sternzell — —» Kupffer-zell-Proliferation 
*Leber biopsie Brücken-Nekrose 
Lymphozytäre peri-portale Infiltration 
Chronisch Fibrosespten 


B-virus ——» Hepatozyten mit transparantem zytoplasm 
*Therapie 


Bei chronischer a Interferon N Indikation . y chr.B * Lebererkr. Bis child A 
Kontra. x Child B&C 
Schwangerschaft 
Virostatika Neocleoside-Analog —» Lami-Vudin 
Neocleotide-Analog —» Teno-Favir 
—> Impfung Kinder 2,4,12 monat 
O nur bei mutter mit +ve HBsAg 
Erwachsen Z hohem Exposition Risiko jede 
Immune-Suppresive cavemen d 10jahre 


mpfstoff —>rekombinanter -impf-stoff ziel Titer >100IE 





*Komplikationen 


e Fulminante Leber-Versagen 
e Chronische Hepatitis —» Leber Zirrhose 
e Leber Karzinom 
Koinfektion mit hepatitis D —t Risiko von Chronifizierung — aber — 90% 


Ausheilung 
Hepatitis C Meldepflicht 





* Ätiologie: 
Erreger: Hepatitis C Virus (“HCV”RNA-Virus Flaviviridae) 
Infektionsweg: 
Sexuell Parentral Perinatal 
Selten *Nadelstichverletzung 5-10% der falle 
* Instrumente Kontaminierte 
*Kontaminierte Blutprodukte 
* Nadeln Gemeinsame (drogen) 
* Blut und Körperflüssigkeiten 
*Pathophysiologie 
Virus Ag in Hepatozyten —— + CD8T-zellen — RENT Entzündung 
Schädigung 
*Klassifikation: 


e Akut: weniger als 6 Monaten 
e Chronisch: Länger als 6 Monaten 
*Klinik: 


e ikterus 


e Abgeschlagenheit 





e grippale Krankheitserscheinungen 
Ein Fünftel der Patienten entwickelt innerhalb von 20 Jahren eine Leberzirrhose. Patienten 
mit einer HCV-bedingten Zirrhose entwickeln in einem geringen Prozentsatz 
ein hepatozelluläres Karzinom. 


Neben den die Leber betreffenden Manifestationen treten im Rahmen einer Hepatitis C 
häufig Begleiterkrankungen auf. Unter anderem sind dies: 


e Glomerulonephritis (Membranóse Glomerulonephritis) 
e Kryoglobulinämie 
e Sjógren-Syndrom 
e Autoimmunthyreoiditis 
e Aplastische Anämie 
*Diagnostik 


Labor 


e  Polymerasekettenreaktion (PCR) aus Blut 
e Die spezifischen Antikörper Anti-HCV werden erst nach frühestens 3-4 Wochen 
positiv. 


Biopsie 
Um die Gewebeschädigung festzustellen 


*Therapie: 


e Akut: alpha Interferon 

e Chronisch: Genotyp 1,4,5,6---Sofosbuvir + Ledipasvir + Ribavirin von 6 bis 
24 Montaen 

e Genotyp 2,3------ Sofosbuvir + Ribavirin von 6 bis 24 Monten 








Ausschluss 
Hepatitis C 


*Beiva akute Infektion Kontrolle nach 2-4 und 6-8 Wochen (Therapieindiıkaton?) 


Chronische Hepatitis 
*Definition 
eine Hepatitis nach einer Dauer von 6 Monaten nicht ausgeheilt ist. 
*Formen 


e Virusinduzierte chronische Hepatitis 
» Hepatitis B 
» Hepatitis C 
» Hepatitis D 


e Autoimmunhepatitis 





Alkoholtoxischer Leberschaden 
*Definition 


Alkoholabusus entstehende Schädigung der Leber, die mit reversiblen Stadien 
beginnend in eine Leberzirrhose münden kann. 


*Epidemiologie 


Mindestens ein Drittel aller Lebererkrankungen des Erwachsenen sind auf einen erhöhten 
Alkoholkonsum zurückzuführen. Pro Jahr sterben etwa 10 von 10.000 Menschen in 
Westeuropa an den Folgen einer alkoholbedingten Leberzirrhose. 


*Pathophysiologie 


Bei chronischem Alkoholkonsum das MEOS (Mikrosomales ethanoloxidierendes System) 
aktiviert. Das MEOS verbraucht verhältnismäßig mehr Sauerstoff für den Alkoholabbau und 
führt zur vermehrten Freisetzung stärker lebertoxischer Substanzen wie Acetaldehyd. 


Hierdurch kommt es vor allem in den Zentren der Leberläppchen zur Akkumulation 
toxischer Metaboliten und Hypoxien. Resultat ist zunächst eine Verfettung der Leber, auf die 
bei ungehemmt fortgeführtem Konsum fast immer Leberzellnekrosen und Fibrose folgen. 


*Klinik 
Alkoholtoxische Leberschädigungen zeigen in der Regel einen Verlauf in drei Stadien: 


e Fettleber 
e Fettleberhepatitis 


e Leberzirrhose (mikronodulär) 
Bei der klinischen Untersuchung können im ersten Stadium eine Hepatomegalie und 
eventuell auch Splenomegalie feststellbar sein. Bei Fortschreiten zur Fettleberhepatitis 
können als Symptome hinzutreten: 


e Übelkeit, Inappetenz 
e Gewichtsverlust 


e Schmerzen im (rechten) Oberbauch 
Neben den Leberschäden durch Alkoholkonsum sind weitere alkoholtoxische 
Gesundheitsstörungen zu beachten: 


e \erwahrlosung und Mangelernährung 





Korsakow-Syndrom und Wernicke-Enzephalopathie (Thiaminmangel) 
rezidivierende Hypoglykämien 

Polyneuropathien 

Pankreatitis 

Alkoholtoxische Kardiomyopathie 

Gefährdung der sozialen und existentiellen Lebensumstände durch den 
Alkoholismus 


*Diagnostik 


anamnestische Klärung der Gewohnheiten des Alkoholkonsums 
Erhöhte y-GT und erhöhte IgA-Spiegel. 

die Leberenzyme erhöht 

Cholinesterase, Quick-Wert, Albumin erniedrigt. 

Sonographie 


*Differentialdiagnosen 


Erkrankungen der Leber (z.B. Virushepatitis, PBC) 
Gallenwege (z.B. Cholestase, Cholangitis, PSC) 


*Therapie 


Alkoholkarenz. 

Alkoholentzugsbehandlung unter stationären Bedingungen 
Psychotherapeutischer Betreuung 

Substitution von Vitaminen 

Lebertransplantation als letzte therapeutische 





Leberzirrhose 


* Definition 


ist eine chronische Erkrankung der Leber, die mit einer Zerstörung der 
Läppchen- und Gefäßarchitektur durch entzündliche Fibrose einhergeht. 


*Ätiologie 


Alkoholabusus (ca. 60%) 
Chronische Virushepatitiden (Hepatitis B, C oder D; ca. 30%) 
Andere Ursachen (ca. 10%) 


Y V NV ON WV 


Nichtalkoholische Fettleber (NAFLD) 
Autoimmunhepatitis 
primar biliare Zirrhose (PBC) 
primar sklerosierende Cholangitis (PSC) 
exogen induzierte Leberschaden 

» Medikamente (z.B. Paracetamol) 

» Chemikalien 
Stoffwechselerkrankungen 

» Morbus Wilson 

» Hämochromatose 

« a1-Antitrypsinmangel 

* Mukoviszidose 
Kardiale Zirrhose (Chronische Stauungsleber) 

» Rechtsherzinsuffizienz 

» Pericarditis constrictiva 
Budd-Chiari-Syndrom 
Tropenerkrankungen 

* Bilharziose u.a. 


Pathogenese 


chronischen Entzündungsreaktionen des Lebergewebes =» Fibrose 





Bei persistierender Schädigung verändert sich die Läppchen- und 
Gefäßarchitektur, bis die Leber bindegewebig vernarbt und somit 
zirrhotisch wird 


Mit fortschreitender Fibrose kommt es zu einem Rückstau des Blutes in 
der Pfortader. Als Folge dieser portalen Hypertension können 

sich Osophagusvarizen bilden. Darüber hinaus kommt es durch die 
Kombination von portaler Hypertension 

und Hypalbuminämie zum Aszites. Bei andauernder Stauung ist auch 
eine Splenomegalie möglich. 


Durch die Leberzirrhose wird die Stoffwechselleistung der Leber deutlich 
reduziert, wodurch die Konzentration toxischer Substanzen (Ammoniak) 
im Blut zunimmt. 


"Symptome 


Allgemeinsymptome 

> Müdigkeit 
Abgeschlagenheit 
Leistungsabfall 
Druck im rechten Oberbauch 
Meteorismus 
Übelkeit 

> Gewichtsabnahme 
Hautsymptome 

> Ikterus 
Spidernävi 
Palmarerythem 
Plantarerythem 
Lacklippen 
Lackzunge 
Mundwinkelrhagaden 
Prurigo simplex 
Hautatrophie 
Teleangiektasien 
Weißnägel 


Y Y V V WV 
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> Dupuytren-Kontraktur 
> Caput medusae 


Symptome durch gestörte endokrine Funktionen 
Männliche Patienten 
> Verlust der Sekundärbehaarung: "Bauchglatze" 
> Libidoverlust 
> Potenzstörungen bis Impotenz 
» Hodenatrophie 
>» Gynäkomastie 
Weibliche Patientinnen 


> Menstruationsstörungen bis zur sekundären Amenorrhoe 
Weitere Symptome 


» Foetor hepaticus (typischer Geruch der Atemluft) 
» Odeme 
"Komplikationen 


e Blutung aus Osophagus- oder Magenfundusvarizen 
e Aszites Hypersplenismus bzw. Splenomegalie (ca. 75% der Fälle) 


e Hamorrhagischer Diathese 

e erhöhtem Infektionsrisiko 

e Kachexie 

e Malnutrition sowie Vitamin- und Spurenelemente-Mangel 


e Hepatischer Enzephalopathie bis hin zum Vollbild des Coma 
hepaticum 


e Leberzellkarzinom 
e Hepatopulmonalem Syndrom 
e Hepatorenalem Syndrom 


"Diagnostik 


Körperliche Untersuchung 

Palpation des Abdomens: Leber vergrößert, verhärtet und höckerig. 
Inspektion: Achten auf Hautsymptome 

Organoleptische Prüfung: Foetor hepaticus 





Labor 


Erniedrigt Erhöht 

Cholinesterase Globulinfraktion (Proteinelektro 
phorese) 

Vitamin K- 


abhängige Gerinnungsfaktoren 


Antithrombin lIl, Albumin im Serum 


Thrombozyten bei Splenomegalie 


Natrium (Hyponatriämie), Kalium (Hy 
pokaliämie) 


Sonografie 

Unregelmäßige Leberoberfläche 
Inhomogenes Leberparenchym 
Regeneratknötchen 
Verminderte Lebervenen 
Gestaute Kollateralkreisläufe 
Aszites 

oplenomegalie 

"Einteilung 

Child-Pugh-Kriterien 


Parameter 1 Punkt 2 Punkte 


Serumalbumin in g/dl 23,5 2,8-3,5 





AP, LAP, v-GT und 
evtl. Bilirubin (bei Cholestase) 


Ammoniak (im Spätstadium) 


GPT, GOT, GLDH und y- 
GT (im entzündlichen Schub) 


3 Punkte 


Bilirubin in mg/dl 
(mol/l) 


Bilirubin bei PBC und PSC in mg/dl 
(mol/l) 


Quick (%) 


bzw. INR 


Aszites in der Sonographie 


Grad der Enzephalopathie 


Stadium Punktanzahl 
Child A 5—6 
Child B 7—9 
Child C 10-15 
“Therapie 


<2,0 
(<35) 


<4,0 
(<70) 


>70 


<1,70 


Kein 


Keine 


1-Jahres-Überlebensrate 


ca. 100 96 


ca. 85 96 


ca. 35 96 


2,0-3,0 
(35-50) 


4-10 
(70-170) 


40-70 


1,71-2,20 


mittelgradig 


23,0 
(550) 


210,0 
(2170) 


«40 


22,20 


massiv 


I-IV 


Ausgewogene Ernährung mit ausreichender Proteinzufuhr (1,2 - 1,5 9 


Eiweiß/kgKG) 


Ausgleich der Mangelzustände 
bei Alkoholismus: v.a. Thiamin, Folsäure und Vitamin D 


bei biliärer Zirrhose: fettlösliche Vitamine E, D, Kund A 





Prophylaxe und Behandlung von Komplikationen (z.B. Prophylaxe einer 
hepatischen Enzephalopathie mit Lactulose oder Antibiotika) 


Regelmäßige Nachkontrollen zur frühzeitigen Erkennung 
eines Leberzellkarzinoms 


Lebertransplantation 





Portale hypertension 
* Ätiologie 
1- Prähepatisch> venen Thrombose von Milz /Pfortader 
2- Posthepatisch Budd-chiari-syndrom —>Leber venen Thrombose 
Perikarditis Konstrictive 

Rechts Herz Insuffizienz 

3-hepatisch Leberzirrhose 
Schistosomiasis 


SOS (sinosidale obstructive syn) —Endoth.schädigung 


Post Radio/Chemotherapie 
"Klassifikation 


e Bis 5 normal 
e 210 Ösophagus varizien 
Aszites 


Hepatische Enzephalopathie 
e >15 TIPs indication 
"Klinik 
Erhöht pfortaderdruck 1- organ Effekt > Haut ödem & Aszites 
Caput Medusuae 
Speider Navi 
Hand —» Palmer/Planter Erythema 
Herz —> Kardiomyopathie 
— Milz —» Splenomegalie 
2- Porto-Kavaler-anastmose Ösophagus varizien 


Hämorrheiden 


Caput medusae 





"Diagnostik 


> Sonographie 
> Duplex 
» CT 
» OGD 
“Therapie Osophagus Varizien 
1- akut blutende ITS N Intubation + Kreislaufstabilisierung—* HB ziel 7:8 
Magensonde (sengstaken) im distale Osophagus 
Entblockung des Osophagusballon ca 5min alle 5 st 
— »Medik Telipressin V.C — Y oplenikusdurchblutung _. Blutungstill 
vit-k gabe ggf. PPSB=1972 


Cefotriaxon 


Eingriff Ligatur Erythromycin vor der OGD ligature von 3-4 


Gummi-Band-ligatur pro sitzung /4woch 
Blut-Absaugen +Ligatur komp. Ulzeration 
Laktulose ttt.mit PPI für 3 w 
— TIP 
2-nicht blutende Ösophagus propranolol 
N Gummi-band 
TIP 


Magen NC propranolol 


Histro-acryl-injektion 


“Therapie von portal hypertension 


1-propranalol 





2- schunt —>TIPs Ösophagus Varizien& öbere GIT Blutung 
Refraktäre Aszites 
Akut thrombose von Pfortader 
Kontraindikation Y leber —» karzinom, zystenleber, childC 
Komplikation Hep.Enzephalopathie 

Pulmonal.arterie hypertension 
Herzinsuffizienz NYHA III 
Sepsis 


Mesentriko-kaval-H schunt 


Distale renallosplenaler-schunt 





Hepatic 
encephalopathy 


- Malnutrition 


Skin spider 
angomata 


Esophageal 
varices 


Portal vein 


— Splenic vein 


4+ Splenomecdgaly 


Periumbilical 
caput medusae 


Ascites 


Hemorrhoids 





Testicular 
atrophy 





Hepatozelluläre Karzinom (HCC) 

“Atiologie: 

e Leberzirrhose als Hauptrisiko 

e Chronische Hepatitis B 

e Nichtalkoholische Fettleberkrankheit 

e Aflatoxine 
*Symptom/Klinik: 
e In frühen Stadien: Keine spezifischen Beschwerden 
e In fortgeschrittenen Stadien: Unspezifische Beschwerden wie 

> Oberbauchbeschwerden (z.B. Druckgefühl im Oberbauch durch 

Leberkapseldehnung) 

> Gewichtsverlust 

> Inappetenz 

> I\kterus 
e Evtl. Dekompensation bei zuvor bestehender Leberzirrhose 
"Diagnostik: 

» Bestimmung des Alpha-Fetoproteins (AFP) 

> Sono: Variables Erscheinungsbild mit teils homogener, teils inhomogener 


Echogenität Häufig Leberzirrhose als Nebenbefund 
» CT 


"DD Leber-Raumforderung: 


Benigne Lebertumoren Maligne Lebertumoren 


- Leberhämangiome - Metastase 
- Fokale noduläre Hyperplasie (FNH) - HCC 
- Leberzyste - Hepatoblastom 


- Leberadenome - cholangiozelluläres Karzinom (CCC) 
- Arteriovenöse Malformationen - Angiosarkom 

- Leberlipom 

- Abszess 





"Pathologie: 
Malignitätszeichen: Verschobene Kern-Plasma-Relation, prominente Nucleoli, 
mehrkernige 
Zellen, Chromatinveränderungen, Nekroseareale 
“Therapie: 
e Keine Gefäßinvasion und keine Metastase >> Resektion 
e Ablative Verfahren (in palliativer, teilweise in kurativer Absicht) führen zu 
Verkleinerung und Vernarbung des Tumors: 
> Radiofrequenzablation (RFA) 
> Transarterielle Chemoembolisation (TACE) 
> Perkutane Ethanolinjektion (PEI) 
> Selektive interne Radiotherapie (SIRT) 





Leber Transplantataion 


*Kontraindikation: 


e HCC> 5 cm oder multifokal. 
e Metastasen 
e HIV 


*Diagnostik vor Transplantation: 


e HLA + Kreuzprobe + Rhesus-faktor 
e Serologie ( CMV —HIV-EBV- HAV-HBV-HCV -Treponema pallidum — 
Toxoplasmose ) 


Abstofs-klinik (Schwellung +Fieber + Organ funktionsstörung) 
*Therapie 


Anti NI T-zell globulin 


Lymphzyten globulin 


Immunosuppresive: Erste 2 Monate 4 medikation 


1) Cyclosporin A—» . T Lymphozyten 

2) Cell-Cept ——* B & T Lymphozyten 
3) Prednisolon — T Lymphozyten 

4) Azathioprin —* Zell proliferation 

5) Siro-limus Neue Medikamente 
6) inte 


Für ganzes Leben 2 Medikamente  Z.B (Prednisolone - Cyclosporin A) 





Hepatrenales Syndrom 


* Definition: Volumen-Verlust — V.C. bei renalen Art. — Nieren-Perfusion 


Minderung - reversible Nierenfunktionsstórung 
*Trigger: 


e Volumen-verlust: - Medikation: Diuretika und Laktulose 
e 2??? : Blutung und Aszitis 


*Diagnostik: 


e Kr. ‘1,5 Typ 1 HRS ---- mehr als 2,5 binnen Tagen 
e Typ 2 HRS --- meht 1,5 binnen Wochen 
e Hyponatremie 

*Therapie: 


e Terlipressin * Albumin ( wenn nicht ----- Trans-jagulären-Intrahepatische 
Portosystemisch shunt 


e Leber-transplantation ist die Ultima Ratio 





Hepatische enzephalopathie 
Def: Gehirnsfunktionsstörung durch Akkumulation von Ammoniak 
Trigger: 


e Kreislaufstörung durch Blutung, Exikosa oder Pfortaderthrombose 
e GIT: durch Infektion (Perotinitis) oder Obstipation 


*Stadien: 


0 |Symptomlos 
d Leichte Schláfrigkeit behandelt mit Laktulose und Ornithin aspartat 
|SommnolnzundAstrexis — — — 1 1 1 1 1 


Sommnolenz und Astrexis 


-— Apathie und Astrexis 
4 j|Koma  » Bü » 0 O 


Stadien 2-4: Therapie: 





e Laktulose und Ornithin Aspartat 

e ? Protien-zuführ 

e Kausal: Infekte mit Cefriaxon 
Blutung mit Substition 
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Morbus Wilson (Hepatolentikuläre Degeneration) 


“Definition: gestörte Kupferausscheidung 

*Ätiologie 

Genetisch: Mutationen im Wilson-Gen= }Coeruloplasmin ‚= 
}Kopferausscheidung ‚= CU®* Ablagerungen 


*Symptome/Klinik 


e Leber: Hepatitis = Leberzirrhose 

e Nerven System: akinetisch-rigides Parkinson-Syndrom 
Dysarthri 
Dysphagie 
Tremor 

e Auge : Kayser-Fleischer-Kornealring 

e Weitere : Hàmolytische Anämie, Kardiomyopathie, 

Hypersplenismus Nierenfunktionsstórungen 


Weitere Zusatzuntersuchungen bei Unsicherheit der Diagnose 
Intravenóser Radiokupfertest: Gabe von Kupfer-Isotops 9^Cu und 
Beobachtung seiner Kinetik 
Penicillamin-Belastungstest:Starker Anstieg der 
Kupferausscheidung im 24h Sammelurin 


“Therapie 
Chelatbildner: chelating agent 
D-Penicillamin: Mittel der Wahl zur Initialtherapie von 
symptomatischen Patienten 
Trientine (Triethylentetramin): Im Vergleich zu D-Penicillamin 
weniger Nebenwirkungen 


Eine Therapie mit Chelatbildnern muss einschleichend aber 3 
bis 6 Monate begonnen werden, da eine zu rasche 
Mobilisation des Kupfer-Depots ru einer neurologischen 
Verschlechterung führen kann ! 





Gallenblase 
* Anatomie 


e Birnenfórmig 
e Sie liegt an der Unterseite der Leber in der Fossa vesicae felleae. 
e Sie ist etwa 8 cm lang und 4-5 cm breit. 


e Sie wird unterteilt in 
» Fundus vesicae biliaris (Gallenblasenboden) 
» Corpus vesicae biliaris (Gallenblasenkórper) 
» Collum vesicae biliaris (Gallenblasenhals) 


Fundus vesicae biliaris 
(Gallenblasenboden) 







Corpus vesicae biliaris 
(Gallenblasenkörper) 


Collum vesicae biliaris 
(Gallenblasenhals) 


Ductus hepaticus 
Ductus cysticus 
(Gallenblasengang) 


Ductus choledochus 





*Gefäßversorgung 


Die Gallenblase wird durch die Arteria cystica arteriell versorgt. Diese stammt aus dem 
Ramus dexter der Arteria hepatica propria. Die gleichnamigen Venen münden 
im Ligamentum hepatoduodenale in die Pfortader. 


Bauchorgane im Oberbauch 


Ligamentum falciforme 
Rechter Leberlappen | Linker Leberlappen 


Pfortader a EE 
EE". untere 
- Hohlvene 
— Aorta 


Leberarterie 


— Bauchspeicheldrüse 
Ductus cysticus : 
Ductus hepaticus | cU a Fwealffingerdarm 
Ductus choledochus E TH Duodenum 

hi 





*Innervation 


Die Gallengänge und die Gallenblase werden vom Plexus hepaticus, der aus dem Plexus 
coeliacus gespeist wird, vegetativ innerviert. Die hormonell induzierte Kontraktion der 
Gallenblasenmuskulatur und die Erschlaffung des Verschlussapparates werden durch 

die autonome Stimulation der Gallenblase bzw. Gallenwege verstárkt. Der Plexus hepaticus 
enthält zudem auch afferente Schmerzfasern. Zusätzlich verlaufen weitere 
Schmerzafferenzen aus dem Peritoneum über der Gallenblase im rechten Nervus 
phrenicus aus dem Plexus cervicalis. Dies ist auch der Grund, wieso Schmerzen im Bereich 
der Gallenblase auch in die rechte Schulter projizieren können (Dermatom CA). 


*Palpation 


Die Gallenblase kann bei Vergrößerung getastet werden. Sie befindet sich unterhalb des 
Leberrandes, medial der Klavikularlinie und tritt atemabhängig unter dem rechten 
Rippenbogen hervor. 


Klinische Zeichen bei der Palpation sind das Murphy-Zeichen und das Courvoisier-Zeichen. 
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*Histologie 


» Tunica mucosa (hochprismatisches Epithel mit zahlreichen Mikrovilli besitzt produzieren 
einen glykoproteinhaltigen Schleim,) 

» Lamina muscularis mucosae und eine Tela submucosa fehlen. 

» Lamina subserosa bildet einen fließenden Übergang zur Capsula fibrosa (Glisson-Kapsel) der 
Leber. 


» Die Tunica serosa bedeckt die Bereiche, die nicht mit der Leber verwachsen sind. 
Epithel 
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Cholelithiasis, choledocholithiasis, cholezystitis und cholangitis 


cholezystolithiasis: Steine in der Gallenblase 


e choledocholithiasis: Steine im Ductus Choledochus. 
6*F (Risiko Faktoren): 


Fat (adipositas) 
Female(weiblich) 
Fertile(fruchbar) 

Forty( mehr als 40.Lebensjahr) 
Fair (hellhäutig) 


6. Family( Familienanamnese positive) 
Cholezystitis: Bakterielle Entzündung (E.coli, Klebsiella,EKE,Enterobacter): in 9096 durch 
cholelithiasis bedingt "Stressgallenblase" bei Minderperfusion. 


ur o e IS 


Cholelithiasis 


e Cholesterinstein und gemischte Steine mit hohem Cholesterinanteil ( weich, 8096). 
e Bilirubinstein(pigmentstein, hart, 10%) 
e Kalziumkarbonastein 

e Mischtypen 


*Symptome/klinik : 


e Mit Entzündung : 

I. | NVAD —» Hellerstuhl? — Î Lipid in Stuhl. 

II. Bei Chlangitis—> Charcot Trias : Bauchschmerzen, Iktrus, Fieber 
e Ohne —NVAD -—>Iktrus: Hellerstuhl, Pruritis. 


*Diagnostik: 


e Anamnese und Murphys-Zeichen —+ve —>itis 
e Labor— 3A > ALT, AST,AP 
də  —> GGT, Bilirubin, Lipase 
e Sonographie : 
Normal —wande < 3 mm und <= 5 mm postprandial 
Itis ->verdeckt -> 3mm 
Stein >schalen schatten + bei lagerung beweglich 
Polypen > schalen schatten + bei lagerung nicht beweglich 
e  ERCP(Endoskopische retrograde cholangiopankreatikographie), MRCP, CT: 
Indikation : sicherung oder bei komplikat.oder Tumor Va. 





Komplikat.: 
Post —ERCP pankreatitis.—» f Lipase 
—> Schmerzen > 24 Stunden 
nach der ERCP 
cholecystitis 
perforation und Blutungen 
* Art der Steine: 
*$* Cholesterol 
“ Calcium 
* Bilirubin 


Wichtige Fragen bei Anamnese : 


** Wie ernáhren Sie Sich ? 
* Haben Sie Fieber gehabt ? selbst gemessen ? Therapie? 


4^ Kennen Sie die beschwerden oder ist das erste mal das so 
etwas auftritt ? 





Reynolds Pentade wenn Hypotension und Stórung der neurologische Zustand besteht 


+ Charcot Trias 


*Sonderfall: 


e Zystikusverschluss —Gallenblasenhydrops —&bfluss-Behinderung mit : 
Strikturen, Tumor,stein 


itis 
e Mirizzi-Syndrom : Kompression des Ductus hepaticus communis durch Steine im 


Gallenblasenhals oder im Ductus cysticus. 


* Differentialdiagnosen: 


e Gallenblasenpolyp: Gutartige Tumor der Gallenblasenwand mit geringem 
Entartungspotential. 
Diagnostik: Sonographie: 
Wandständiger, echogener Tumor, der leicht mit einem stein verwechselt werden 
kann. 
Cholestase parameter : Gamma Glutamil Transferase , Alkalische Phosphotase. 





Hyperbilirubinämie : — prähep. _s, Hamadyse _. G6PD, spherozyt. 
Ineffektive Erythropiese ? vit B12 
—> Häpatisch: obst-—> Tumor, Stein 


Nicht-—> Hepatisch—stauungs leber 


—> Post.Hep. Gilbert S. 
Tumor stein  striktor 3 erk. Zystische fibrose 
Gang AR blase Biliare 


Progressive famüliare intrahepatische cholestase 


Gilbert Syndrom/Morbus Maulenbach: Vemiderte Akivitäten von Enzym UDP- Glukoronyl 
Transferase.Hereditär, Ikterus bei Stress z.B. ..Braucht keine Therapie, Leberwerte normal. 
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Symp. Entfernung Ceftriaxon + metronid 
ERCP ,, Gallen Gangstein ,, le stein“ Bei sepsis> Tarzocin 
poplltome-stein Entf. Nahrungskarenz ll 
dann Ur50 -Deoxy- cholsäure + Cefriax.tmetron. 
für 6 monate Bei sepsis Tazocin cholecyz. 
leber 4-trocker nein I Ly ja. 
Duktus Hep communis <>, callot 3-Eke Stein bei Gallen blase stein bei Gang 
Duktus cyztikus l Nein ja 


A-cystika.- | Clipping+Drainage Sr cholez binnen 24 st 24 st, "Y 


Duktus cystikus Dann labor.chol. binnen 3 tage 






Adhision < Kontraindik. 


Marizz-synd. Re 


karz 


Wenn kontrai 


Sofort Op 


Gangren. perforation 


Empye 





6 woche nach Akut. Entzu. 


ndiz. 


Indikation für: 


Endosonographie : praktisch bei konkrement in der Nähe von Ampulla Vater, aber wenn die weit 
entfernt sind kann man dann nichts sehen. 


Dann indikation für ERCP: 


Endoskopische Retrograde pankreatographie ERCP: 


Mitels Endoskopie geht man bis zur Ampulla Vate. Dabei spritz man kontrastmitel in der Gallenwege, 
damit kann man steine beobachten und die können gg.therapeutisch entfernt werden mittels 


Dormia körbchen zumbeispiel. 


Komplikationen von der prozedure: 


pankreatitis 
cholangitis 
perforation 


verletzung 


Komplikation: 


Entzündung : 


—— stein ——> entzündung ——> cholezystitis 


| ss chelsnettis 
N leber abszess 
obstruktion _> pank. ^ Itis. 
(oe 


Gallenblas._> Gallenblase Hydrops 


—> Rez.itis —> Chr.Choly. _ > porzellan Gallenblase 
Schrumpf gallenblase n 


Komplik. Von _ektomie —> Blutung 


N Infektion 
N verletzung. — A.Hepatika 


EU choledukus 





Gallenkarzinom 
* Ätiologie: Chronishe Gallenblase und Gallengang Entzündung . 
*Klink: 
Courvoisier Zeichen ( Schmerzlos , Ikterus , tastbare Gallenblase) 
* Diagnostik: 


e Die Beste ist Cholangio -Angio MRT 

e ERCP 

e PTC( diagnostisch und Therapeutisch ). 
*Therapie: 


1.Infilration : Excision und Lymphadenektomie und Anastmose mit Jujenum . 


2.Distales-Choledochus Karzinom = PPPD Portalle Pyloruserhaltende 
Pankreatodudenektomie . 


3.Leber Infiltration : Hemi- Hepatektomie und Lubus Cudatus Entfernung 
4.Inoperabilitat : PTC ( Precutan Transhepatische Choledochus Driange ) oder 
ERCP zur Stentanlage . 





Pankreas 


* Anatomie 


e Ca. 14-18 cm langes 

e keilförmig 

e in unregelmäßige Läppchen urterteilt ist. 

e Es liegt sekundär retroperitoneal zwischen Magen und den großen 
Bauchgefäßen (Aorta und Vena cava inferior) auf Höhe des 
2. Lendenwirbels und steht in enger Beziehung zum Zwölffingerdarm, der den 
Pankreaskopf umfasst. 

e Das Organgewicht liegt zwischen 40-120 9. 

Die Bauchspeicheldruse wird grob in drei Abschnitte unterteilt: 


Caput pancreatis: 


e Der Pankreaskopf ist der dickste Teil der Bauchspeicheldruse 
e er liegt rechts von der Wirbelsäule im Duodenalbogen. 
e Er besitzt einen hakenformigen Fortsatz (Processus uncinatus), der 
die Arteria mesenterica superior umgreift 
Corpus pancreatis: 


Er liegt in etwa auf Hóhe von LWK I-II. Seine hintere Seite ist mit der 

dorsalen Bauchwand verwachsen, jedoch ist die ventrale Seite 

von Peritoneum überzogen und bildet somit die dorsale Wand der Bursa omentalis. 
Als Tuber omentale wird der vor der Aorta abdominalis liegende Teil des Corpus 
genannt, der sich in die Bursa omentalis vorwólbt. 


Cauda pancreatis: 


e Der Pankreasschwanz verjüngt sich, während er leicht nach kranial-links bis 
zur Milz reicht. 

e Er besitzt intraperitoneale Anteile, die sich im Ligamentum 
splenorenale befinden. 









ABSCHNITTE DER 
BAUCHSPEICHELDRUSE 





Pankreasgang 
BAUCHSPEICHELDRUSENGANGE 


* Arterielle Versorgung 


Arteria pancreaticoduodenalis superior aus der Arteria gastroduodenalis 
Arteria pancreaticoduodenalis inferior aus der Arteria mesenterica superior 
Arteria splenica aus dem Truncus coeliacus mit ihren Ästen: 

Arteria pancreatica dorsalis 

Arteria pancreatica inferior: Sie ist eine Fortsetzung der Arteria pancreatica 
dorsalis 

Arteria pancreatica magna 

Arteria caudae pancreatis 


Die beiden Arteriae pancreaticoduodenales anastomosieren im 
Pankreasstromgebiet, damit besteht ein Kollateralkreislauf zwischen dem Truncus 
coeliacus und der Arteria mesenterica superior. 


Die Arteria splenica und Arteria pancreatica inferior verlaufen beide horizontal auf 
der dorsalen Seite des Pankreas in Richtung Pankreasschwanz bzw. Milzhilus. In 
diesem Verlauf anastomosieren sie vertikal, wobei die Arteria splenica am oberen 
und die Arteria pancreatica inferior am unteren Rand des Pankreas verlaufen. 


Venöse Abflüsse 


Venae pancreaticoduodenales, welche u.a. in die Vena mesenterica 
superior münden. 


e Kleinere Venen an der Dorsalseite des Pankreas (Venae pancreaticae) 


münden zudem in die Vena lienalis. 





Nervöse Versorgung 


e Die parasympathische Versorgung erfolgt durch Fasern des Nervus vagus. 
e Diesympathische Versorgung wird von Fasern aus dem Ganglion 
coeliacum übernommen. 


Funktion 
1-Exokrine Funktion 


e Verdauungsdrüse d und sezerniert zahlreiche Verdauungsenzyme 
bzw. Proenzyme 

e Daneben produzieren die Epithelzellen der Ausführungsgánge Bicarbonat, 
das im Duodenum für die Neutralisation der Magensäure wichtig ist. 

e Die Menge und Zusammensetzung des Pankreassekrets hängt von der Art 
der aufgenommenen Nahrung ab. Beim Menschen können bis zu 1,5 Liter 
Sekret täglich produziert werden. Es enthält unter anderem: 

Enzyme zur Eiweißspaltung (Proteasen) 

Trypsinogen 

Chymotrypsinogen 

Elastase 

Enzyme zur Kohlenhydratspaltung 

Alpha-Amylase 

Hibonukleasen 

Enzyme zur Fettspaltung (Lipasen) 

Pankreaslipase 

Insbesondere die Proteasen liegen innerhalb der Drüse 

zunächst in einer inaktiven Form vor, um eine 

Selbstverdauung des Drüsegewebes zu vermeiden. Sie 

werden erst im Duodenum aktiviert. 

2-Endokrine Funktion 


VV WV WW WWW WV WV 


Hormone direkt ins Blut abgegeben: Ungefähr 5% der Zellen sind inselförmig zu so 
genannten Langerhans-Inseln zusammengefasst und werden insgesamt 

als Inselorgan bezeichnet. Dieses ist über das ganze Pankreas, hauptsächlich aber 
über den Körper und den Schwanz verteilt. Abhängig vom produzierten Hormon 
unterscheidet man: 


Zelltyp Produziertes Hormon Anteil an den humanen Inselzellen 


a-Zellen Glucagon 15-20 % 





B-Zellen 


0-Zellen 


PP-Zellen 


e-Zellen 


A. hepatica 
communis 


A. gastro- 
duodenalis 


A. pancreatico / 
duodenalis superior [ 


posterior 


A. pancreaticoduo- 
denalis superior 


anterior 


A. pancreatico- 
duodenalis inferior superior — 


Insulin 60-80 % 


Somatostatin 5-15 % 


Pankreatisches Polypeptid 


Ghrelin 


Der Blutkreislauf des Pankreas 





Aorta abdominalis A. splenica 
Truncus Arteria gastrica 
coeliacus sinistra 
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A. mesenterica 















A. cauda 


pancreatis 


A. pancreatica 


magna 


A. pancreatica 


inferior 
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A. pancreatico- V. mesenterica A. mesenterica A. pancreatica 
duodenalis inferior, superior superior dorsalis 
R. posterior 
A.pancreatico- A.pancreatico- Anastomose zwischen 
duodenalis inferior, duodenalis inferior A. mesenterica superior und 


R. anterior A. pancreatica inferior (Variante) 





Akute Pankreatitis 
“Definition: 
Entzündung der Bauchspeicheldrüse durch Pankreasenzymen mit Selbstandauung 
*Ätiologie 


e Häufigste Ursachen 
> Gallensteinabgang 
> Alkohol 


e Weitere Ursachen : | GET SMASHED 


| = Idiopathisch 

G = Gallensteine 

E = Ethanol 

T = Trauma 

S = SAS = Steroide, Statin, Azathioprin 
M = Mumps 

A = Autoimmun 

S = Skorpiongift 

H = Hyperkalzamie, Hypertriglyzeridamie 
E = ERCP 

D = Drugs 
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*Klassifikation 
e Leichte : Ohne lokale (Nekrosen) 
e Mittelschwere : Mit Iokalen oder systemischen Komplikationen 
e Schwere : Mit anhaltendem (länger als 48h) Organversagen 


"Diagnostik 


1. Lipase: >180 U/L > Sonographie 
e Organ  Unscharfe Begrin. 
e Ursache > Gallenstein 
e Komplex. >Ascitis, Abscess, Psudeuzyste 
2. 2C > Ca >Hyperkalz. : Ursache 
> Hypokalz. : Folge 
> C.T. > Schwergrade 


3. 2CP > ERCP >Papillotomie bei Rez. Pankreatitis 
> MRCP > Hohe Ortsauflösung 
> Gallenstein 
4. Andere > Routinlabor 
> CT > Schwergrade der Pankreas 





"Pathophysiologie 


1. proteolytische Enzyme Aktivierung ( Lipase, Protease, Elestease ) 
2. Autodigestion 
e Inflammatorische Reaktion 
o Blutung 
o Proteolyse 
o Vasodilatation — Reduzierte Organperfusion 


e Aszites 
e Ödeme 
e Hypotonie 


3. Nekrosedes Parenchyms 
4. hämorrhagische Pankreatitis 
5. Freiwerdende Fettsäuren 

e Ca2+-lonen 

e Saponifikation 


*Symptome/Klinik 3GFC + 3V.D GaGrc 


e Gummibauch 

e Gurtelformige Oberbauchschmerz 

e Grey-Turner-Zeichen:Blau-rot oder grun Verfarbung im Flankenbereich 
e Fox-Zeichen: Leistenregion 

e Cullen-Zeichen:blauliche, periumbilikale Hautverfárbung 





3V.D= 3folge von vasodilatation 


e Hypotonie 
e Odeme 
e Aszites 





Chronische pankreatitis 
*Ätiologie 


e Alkolhol:die häufigste Ursache 

e Idiopathisch 

e Hyper >kalzämie(im Hyperparathyr.) 
>triglyzeridämi 


e [ruama 
e Autoimmune 
e  Medikamentósetoxische 


"Symptome 


e steatorroea 
e Gurtelformig abdominalschmerzen 
e Dm 
e Maldigestion 
-vit D:osteospor. 


-Iktrus:vit ADEK deffiz. 


e (Gewichtsverlust 
"Diagnose 


e Lipase>sonogr>pankr.verkalbung&stein 
e CT 
e Elastase konzentr.-serum -stuhl<200 
e ERCP,MRCP 
Andere:móglich normal Pncr.enz.Wert(abet Elastase niedrig) 


“Therapie 


e Akuter Schub =akuter Pankr. 
-Nahrungskarenz-«l TS meropeneme-ppi 
-Op.Komp.&tumor 
-Ercp:stent,papillotomie 
-cholezystek. 

e Lifestyl 
-Klein Mahlzeiten(kohlenhydratreich fettarm) 
-Strikt Alkohol&Rauchen 
-Substitution mit mittelkittig Triglyzerid&vit ADEK 
-Insuline gabe für Dm 


"Komplikation 





e pankreatik karzinom >Milzvenenthrombose 
e Pseudopankretikzyst 
Def.abgekapselte Ansammlung von Sekret ohne Epithelschichte in 
` Umgebung(echt zyst...mit). 
Atiologie: Pankretitis 
Diagnose: 
-sonogr:echoreichen,echofreien Abschnitten, Verkalkung der Wand. 
-CT:abgekapselte Flüssigkeitsammlung. 
Therapie: 
-spontan zurückbildung:6wochen 
-symptomatische(infektion,kompr.>GIT>Gefäße>Gallengang) 
Drainage»-operativ.(jujenostomie,duodenostomie,gastrostomie) 
Endoscopie:stent Anlage>Abfluss(transgastralen,transdudenalen) 
e Wie bei Akut pankretitis 
-Abzess™ Fistel 
-Blutung(variecen wegen portalhypertoni.thrombozytopenie) 
-thrombose(Milzvenen,pfortadervenen)bei kompr,karzinom. 
.Milzvenenthrimbose 
Atioligie:pankr.tumour ,Entzündung 
klinik:Milz(megalie,infarkt,hypersplenism) 
Hypersplenism :thrombozytopenie,anamie 
Megalie>ruptur 
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Pankreaskarzinom 


Klassifikation: TNM-Klassifikation des Pankreaskarzinoms (AJCC/UICC) 


TNM Ausdehnung 

T1 Auf Pankreas begrenzt: Größte Ausdehnung x2 cm 

T2 Auf Pankreas begrenzt: Größte Ausdehnung >2 cm 

T3 ‚Infiltration des umliegenden Gewebes 

T4 Infiltration des Truncus coeliacus o. der A. mesenterica superior 
Ni  Regionäre Lymphknoten befallen 

M1 Fernmetastasen 

*Symptome/Klinik: 


e Keine Fruhsymptome! 
e Spater 
> Courvoisier-Zeichen 
» Prallelastische, schmerzlose Gallenblase + Ikterus 
> Hyperkoagulabilität (paraneoplastisches Syndrom) — 
Thrombophlebitis migrans 
> Rezidivierende Thrombosen (z.B. Phlebothrombose, 
Milzvenenthrombose 
*Diagnostik 


e Marker ( CA 19-9, CEA) 

e Goldstandard — MRCP + ERCP — Double-Duct-Sign, Irreguläre Stenose im 
Ductus pancreaticus, 

e Erweiterung intrahepatischer Gallengange. Feinnadel-Punktion— hist. 


*Pathologie: 


Lokalisation — Pankreaskopf (70%) 





Histologische Einteilung: Meist duktale Adenokarzinome, Selten azinäre 
Adenokarzinome. 


“Therapie 

Adjuvante Chemotherapie: 

Kopf-K. > 

a- mit Infiltration des Bullus Duodoni— Whipple = « 


Pankreaskopfresektion, distale Magenteilresektion, Duodenumresektion, Resektion 
von Gallenblase und Ductus choledochus sowie Lymphadenektomie, 


Rekonstruktion durch Roux-Y-Schlinge aus Jejunum und biliodigestive Anastomose 


b- ohne Inf. — Pyloruserhaltende partielle Duodenopankreatektomie (Methode der 
Wahl) = Pankreaskopfresektion, Duodenumteilresektion, Resektion von Gallenblase 
und Ductus choledochus sowie Lymphadenektomie, Rekonstruktion durch 


Pankreatikojejunostomie, Duodenojejunostomie und biliodigestive Anastomose. 
Korpus und Schwanz — Pankreas + Milz Entfernung / pankreatektomie. 
Palliative Therapie: (Chemo - Rad ) — Bei Cholestase: ERCP+Stent — 


Choledochojejunostomie — Perkutane transhepatis cholangio Drainage. 


— — 
— 
— m 


I-I — end-zu-seit (pankreatikojejunostomie) 
II- II > choledochojejunostomie 

Ill- III > end-zu-seit (Gatrojejunostomie 
IV-IV — Braun'sche fuBpunktanastmose 





*Komplikationen: 


e Stenose—e Magenausgang, des Ductus choledochus. 
e Metastasen ( v.a. Leber) 
e DIC 
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Diabetes mellitus 


"Definition: 
Erhöhung der Glucose im Blut (Hyperglykamie) 


*Ätiologie 
“% Diabetes mellitus Typ 1 


" Autoimmun, HLA-Assoziation 


e Humangenetik HLA-Typisierung zur 
Berechnung des wiederholungsrisikos bei 
werdenden Eltern möglich. 


e Assoziation zu anderen 
Autoimmunerkrankungen 


> Hashimoto Thyreoiditis 

> Typ-A Gastritis 

> Glutensensitive Enteropathie 
> Morbus Addison 


“Diabetes mellitus Typ 2 


Meist mit metabolischem Syndrom assoziiert, starke 
erbliche Komponente 





Klassifikation 

Nach WHO und American Diabetes Association ADA 

1-Diabetes mellitus Typ 1 (früher auch juveniler Diabetes genannt ) 
" |mmunologisch Typ 1A 


e Sondertyp LADA 
" |diopathisch Typ 1B 


2-Diabetes mellitus (Typ 2 Früher auch Altersdiabetes genannt) 
2. Weitere spezifische Diabetestypen 


e QGenetische Defekte der B-Zellfunktion MODY 
è Genetische Defekte der Insulinwirkung 


e Erkrankungen des exokrinen Pankreas ( 
Pankreopriver DM ) Bspw. Hämochromatose 
Mukoviszidose, chronische Pankreatitis, zustand 
nach operativer Entfernung des Pankreas 


e Endokrinopathien Bspw.: Cushing syndrome 
Akromegalie 


e Medikameneteinduziert Bspw.: durch 
Glukokortikoide 


e Infektionen Bspw. kongenitale Rótelninfektion 


e Andere genetische Syndrome, die gelegentlich mit 
Diabetes assoziiert sind Bspw. DOWN SYNDROM. 


3. Gestationsdiabetes 





Pathophysiologie 


Meist Autoimmun Progrediente Mehrere Faktoren speilen bei der 
Zerstörung der insulinproduzierenden Entwicklung eines Typ2 DM eine Rolle: 
B- Zellen in den Langerhans’schen 

Inseln des Pankreas => Absoluter -Periphere Insulinresistenz mit starker 


Insulinmangel —9» Bei Zerstörung genetischer Prädisposition, zusätzlich 
von 80 % des f3- Zellen Anstieg des erstärkt durch Adipositas 
Blutzuckers 
-Pankreas abnorm verminderte 
Insulinsekretion (insbesondere 
postprandial.) 





*Symptome- Klinik 
= Polydipsie /Polyurie /Polyphagie = Glukosurie 
= Pruritus 
" (Gewischt Abnahme bei Insulinmangel 
"Diagnostik 
DM Typ 1 


spezifische Autoantikórper Testung 

> Anti-GAD- AK (gegen Glutamatdecarboxylase) 
> Anti-1A-2-AK (gegen Tyrosinphosphatase 2) 

> Zytoplasmtische Inselzell-AK (gegen Ganglioside) 
ae Peptide 





Bestimmung aus 
venosem Pradiabetes Gesund 


Blutplasma 
>126 100-125 (5.6 - < 100 


(>7 mmol/l) 6.9 mmol/l ) abnorme 
Nüchternglukose 


Glukose in mg/dl 


(nüchtern) («5.6 mmol/l) 








2h-Wert des >200(>11.1mmol/l)| 140-199 ( 7.7-11mmol/l | < 140 
OGTT in mg/dl 


Pathologische (< 7.8mmol/l) 


Glukosetoleranz 


DM Typ 2 











"= Glukosurie die normale nierenschwelle liegt bei 150-180 mg/dl 
(8.3-10 mmol/L) 


" Mikroalbuminurie 
Verlaufskontrolle und verhindern von Komplikationen 


Allgemein 
® Regelmäßig Diabetes Schulung des Patientin 
e Blut HBA1C Messung 
Vorbeugung des diabetischen fußsyndroms 
Diabetische Nephropathie 


e Urine Test auf Mikroalbuminurie: Bei Diabetikerin mindestens einmal jährlich 
bei typ 1 Diabetes erst ab dem 5. Erkrankungsjahr 


Diabetische Retinopathie 
e Untersuchung des Augenhintergrundes einmal jährlich bei typ 1 DM ab 
dem 5 oder nach den Erkrankungen oder 11. Lebensjahr 


Depression 
*Differentialdiagnosen 
Unterscheidung zwischen DM 1 und DM 2 


Häufigkeit 10-20 % 80-90 % 
Vererbung HLA Assoziation Starke genetische Disposition 


Körperbau Asthenisch Adipos 

Beginn zwischen 15-24 Langsam meist > 40 
Lebensjahr 

C Peptid Insulin Niedrig bis fehlend Anfangs hoch 


Lifestyle Schulung 
Th | | 
ne en) Medikamente Insulin 








“Therapie 
e [Medikamentöse 


> Typ 1 Diabetiker= immer Insulin Therapie 
konventionelle oder intensiviert 


> Typ 2 Diabetiker Stufenschem 





"Grundsätzlich HBA1C Wert zwischen 6.5-7.5% 


Es gibt 3 Stufen und jede Stufe wird für 3-6 Monaten probiert, wenn 
HBA1c mehr als 7.5 dann gehen wir eine stufe mehr. 


Stufe 1 Basistherapie Lifestyle Schulung 
Stufe 2 Monotherapie 1. Wahl Metformin 


Stufe 3 Insulin allein oder zweifach Kombination 
Metformin+ Antidiabetika 

Stufe 4 Intensivierte Insulintherapie ggf. Kombination mit 

oralen Antidiabetika 


*Grundlagen der Insulintherapie 


e Tagesbedarf an Insulin Durchschnitt 40 IE 


e 20 IE fur die Nahrungsaufnahme + 20 IE für den 
basalen Stoffwechse 


e Insulineinheit IE senkt den Blutzucker etwa 30-40 mg/dl 
Therapieschemata 


Konventionelle Insulintherapie 





e 2x täglich Mischinsulin Bspw. 30 % Normalinsulin, 70 
% NPH Insulin etwa 2-3 vor dem Frühstück und 1-3 
vor dem Abendessen 


v Vorteile X Nachteile 


e Einfach — 


e Nicht zeitaufwendig ® nur bei festem Ernährungsplan 
e Einfache Patientschulung erfolgversprechend 


€ wichenmahlzeiten erforderlich, um 
Hypoglykämien zu vermieden 





Intensivierte Insulintherapie: Basis-Bolus Prinzip 
(Blutzuckerwerten um 100 mg/dl postprandial 140 mg-dl) 
" Ein oder zweimal täglich 
= Langezeit Insulin deckt 50 der Insulin bedarf normal 
oder kurzwirksame Insulingabe je nach Blutzucker 
deckt 50 % 


" Zielgruppe alle Typ 1 Diabetiker und gut 
schulbare typ 2 


v Vorteile X Nachteile 


kein fester Ernährungsplan e Häufiger Hypoglykämien 


Optimale Einstellung ist möglich e Schulung ist nötig 
und Senkung das Risiko für 
Spatkomplikationen 





Basal unterstützte orale Therapie ( BOT) 


Bei DM Typ 2 
= Durchführung Gabe eines Verzögerungsinsulins auch als 


Langezeit oder Basalinsuline bezeichnet (z.B Insulin Glargine) vor 
dem Schlafengehen unter Fortführung einer oralen antidiabetischen 


Therapie. 
= Indikation :Morgendlich erhöhte Blutzucker werte unter 


bestehender oraler antidiabtischer Therapie (Dawn Phänomen). 


Hyperglykamisches Koma (Coma 
diabeticum) 
"Abstract 
Bewusstseinverlust in Rahmen von Diabetes aufgrund von fehlt 
Insulin Gabe oder erhóhte Insulin bedarf. 
* Atiologie 
1-Fehlende /ungenügende exogene insulinzufuhr 
» Erstmanifestation Typ 1 Diabetes mellitus 
» Versagen der insulinpumpe, vergessen der Insulininjektion 
2-Erhóhte Insulinbedarf 





> Infektionen, Operationen, Trauma, Behandlung mit 
Glukokortikoiden 


"Pathophysiologie 
Ketoazidotisches Koma 
Insulinmangel führt zu Lipolyse mit Bildung von Ketonkórpern aus den 


freigesetzten fettsauren fuhrt außerdem zur Ausbildung metabolische 
Azidose 


Insulinmangel 
Hyperglykamie Lipolyse 
Hyperosmolaritat Bildung von Ketonkörper 
Osmotische Diurese + Ketos 
Elektrolytverlust 
Hypovolamie Metabolische Azidose 


Erbrechen 


Hypovolämie 


Hyperosmolares Koma 
= Erhöhte Glukose in Blut mehr als 600 mg, als folge osmotische 
Diäresis und dann Volumen Depletation, prärenal akute Niere 
versagen, Elektreten Verlust 
*Symptome- Klinik 
% Gemeinsame Symptome 
> Polyurie 
> Polydipsie 
> Übelkeit, erbrechen 
> Bewusstseinstrübung 


** Besondere Symptome des ketoazidotischen Komas 





> Zugiger beginn 24 h im Vergleich zum hyperosmolaren Koma 


> Bauchschmerzen (Pseudoperitonitis diabetica / 
Pseudoappendizitis diabetica) 


» Nach Azeton reichender Atem 


> Kußmaul Atmung : Atmungsmuster das durch tiefe Atemzuge 
Hyperventilation bei normaler Frequenz charakterisiert ist 
wodurch eine respiratorische Kompensation metabolischen 
Ketoazidose bewirkt wird 


"Diagnostik 
Trias 
Ketose Hyperglzkamie Metabolische 
Azidose mit Anion 


Lücke 


«/00 mg/dl Ketoazidotisches Koma 


>/00 mg/dl Hyperosmolares Koma 





Schweregrade der diabetischen Ketoazidose(American Diabetes 
Association 2006) 


Mittel 





Mel 7.1- 7.2 >/.1 


“Therapie 
> Kontrolle der Flüssigkeit, des Blutzuckers, der Elektrolyte und 
des Saure Basenstatus in festen Zeitintervallen unter 
intensivbedingungen 


= Intensive Therapie 


= Flussigkeitsubistitution : 


e NaCl - Losung = 1000 ml NaCl 0.9% in der 1. Stunde . Dann 1 Lin 2 
Stunden, dann 1 L danach in Abhängigkeit von ZDV oder 
Urinausscheidung 


= Insulingabe unter Blutzuckerkontrolle 





e Low dose Schema mit Normalinsulin Der Blutyucker sollte pro 
stunde um max. 50 mg-dl gesenkt werden und vorerst nicht unter 
250 mg/dl fallen- 


Insulin Bolus 10 IE IV dann 0.1 IE /kg/ Stunde 


e Dextrose IV wenn Blutzucker weniger als 250 Ketonkórper zu 
verschwinden und BGA zu normalisieren 


e Kalium 40 mmol in 1. Stunde dann BT 


e Bikarbonatgabe : wenn PH weniger als 6.9 


Hypoglykamie 
"Definition 
= Blutzucker 45-50 mg/dl (2.5-2.8 mmol) 
= Whipple Trias 


e Hypoglykämische Symptome 
e Niedriger Glukosewerte 
e Verbesserung der Symptome nachGlukose 
* Atiologie 
= Überdosierung von Insulin oder Sulfonylharnstoffen 
" |nsulinome 
" [Fasten 
= Alkoholkonsum 
= Starke körperliche Aktivität 
= Einnahme von Beta Blockern 
*Symptome- Klinik 
= Wahrnsyptome 
e Unruhe, Schwitzen, blasse haut, Tachykardie, Tremor. 
e Heißhunger, Erbrechen. 
" Neurologische Symptome 
Unruhe Verwirrtheit Kopfschmerzen 
Aggressivität 
e Konvulsionen 
Müdigkeit |. -Apathie —Sommolenz __ Koma 


"Diagnostik 
Blutzuckermessung 





“Therapie 
= Symptomatische Therapie 


> Patient noch bei Bewusstsein= orale Glukosegabe 5-20 g oder trinken 
zuckerhaltige Flüssigkeiten 





>Bei schwere Hypoglykämie: 40 Glukose IV 40-100 ml bei regelmassigen 
blutzuckerkontrollen. Anschließend Gabe von 5 Glukose IV bis Blutzucker 
von etwa 200 mg-dl erreicht ist. 


> Wenn es keine Venenzugang gab+ Bewusstlosigkeit= Glukagon IM 


Probleme bei Insulinbehandlung 


l. 





= Dawn-Phänomen 


Häufig besonders junge Typ 1 Diabetiker betroffen 
" Definition: Die fruhmorgendliche Hyperglykamie entsteht 
durch erhöhtes Insulin bedarf in der zweiten Nachthalfte, 
der durch eine vermehrte Sekretion von 
Wachstumshormonen verursacht wird. 


" Therapie: Vor therapiebeginn nächtliche BZ Kontrollen, 
Abenddosis des Verzögerungsinsulins später geben 
gegen 23 Uhr oder vorsichtig erhöhen, eventuelle 
insulinpumpe 


= Somogvi-Effekt 


e Definition: Zu hohe abendliche Insulindosis führt zu 
nachtlicher Hypoglykamie, die durch hormonelle 
Gegenregulation eine postprandiale Hyperglykámie am 
Morgen verursacht 


e Therapie: Senkung des abendlichen Verzögerungsinsulin 


». Erbrechen und oder Durchfall führen zu einer verringerten 


Glukoseaufnahme und gehen daher mit dem Risiko einer 
Hypoglykämie einher. 


3. Insulin-Purging bewusste Nichtapplikation von Insulin 
nach Nahrungsaufnahme , um abzunehmen. Es wird 


absichtlich ein 

Insulinmangelzustand hergestellt, wodurch die Insulinabhängige 
Glukose Aufnahme in die Zellen reduziert werden, also Folge 
massiven Gefahr hyperglykämischen Komas. 





"Komplikationen 


“ Akute Komplikationen 


e Bei unerkanntem äoder unzureichender Therapie schwer 
Hyperglykámien bis hin zum hyperglykamischen Koma 


e Unter Therapie Gefahr lebensbedrohlicher Hypoglykáàmien 


Makroangiopathie 


e Koronare Herzkrankheit, arterielle Verschlusskrankenheit 
der Hirnarterien, periphere arterielle Verschlusskrankenheit 


e  Mónckeberg-Mediasklerose (sonderform der pAVK) 


Mikroangiopathie 





Klinik 
= Die Erkrankung verläuft in 5 Phasen 


Erhöhte GFR—> Veränderung des Gewebes >, Mikroalbuminurie 
«300 mg/tag — -3Makroalbuminurie -300 mg/tag ———» Chronische 
Niereninsuffizienz mit erhóhtem Kreatinin wert im Blut. 


Urine Diagnostik 


" Proteinuria : persistente Albuminurie initial Mikroalbuminurie 
spáter Makroalbuminurie. 


Diabetische Retinopathie (früh) 


Epidemiologie 


= (Ga. 90 % der Typ 1 Diabetiker und ca. 25 % der Typ 2 
Diabetiker entwickeln nach spätestens 15 Jahren eine 
Retinopathie 


= Symptome : Lange symptomlos , später 
sehverschlechterung bis Erblindung. 


Opthalmoskopischer befund und Klassifikation 


1. Nicht proliferative Retinopathie (Mild, maBig, schwer) 
= Mikroaneurysmen , leichte intrarenale mikrovaskulare Anomalien 
(IRMA), Blutungen, Exsudate , Cotton-W ool-Herde. 





2. Proliferative Retinopathie: präretinale 
neovaskulaisationen , Glaskórperblutung 
Netzhautablósung. 


3. Diabetische Makulopathie 
Therapie 
= Bei proliferativer Retinopathie sowie ggf. bereits bei 
schwer nicht Proliferativer Retinopathie 
Laserkoagulation 


Vitrektomie bei Traktionsamoti 


= Makulaöedem = Laserbehandlung 


= Periphere sensomotorische Polyneuropathie (ca. 80 % ) 
vor allem distal und symmetrisch Parasthesien, Areflexie 
, ochmerzempfindung 


= Kardial: stummer Herzinfarkt Risiko von Angina 


= Magen-Darm -Irakt 

e Gastroparese (verzögerte Magenentieerung Gefahr der 
postprandialen Hypoglykämie 

e Diarrhö, Obstipation, inkontinent 

e Genital erektile Dysfunktion 


Neuropathischer diabetischer Fuß 


=» Klinik: warme, trockene haut 
= Diagnostik: 
e Temperatur, Sensibilität / Vibration , Schmerz empfinden 
vermindert 


e Fußpulse tastbar ( Differentialdiagnose: Ischämischer Fuß 
bei periphere arterieller Verschlusskrankenheit ): 





= Komplikation 
e Malum perforans : schmerzlose neuropathische Ulzera 


e Diabetische-neuropathische -Osteoarthropathie 
(Charcoat Fuß) = Deformierung der Gelenke und 
Knochen 


e Frakturanfälligkeit, Osteolysen 


e |schämischer Fuß bei periphere arterielle 
Verschlusskrankenheit 


" Klinik: kühler, blasser Fuß mit fehlenden fußpulsen 


Weitere Komplikationen 


= Diabetische Kardiomyopathie 
= Diabetische Fettleber 
= Erhöhte Infektanfälligkeit 


Gestationsdiabetes ( GDM ) 


Definition Eine erstmals wahrende Schwangerschaft 
aufgetretene oder diagnostizierte Glukose Toleranzstörung. 


Pathophysiologie 
Der insulinbedarf verändert sich wahrend der Schwangerschaft im 
1. Trimenon besteht eine erhöhte Insulinsensitivität mit einer 
Neigung zu Hypoglykämien 
2. 2 und 3 Trimenon entwickelt sich hormonelle bedingt eine 
zunehmende Insulinresistenz insb. Postprandial kann es zu 


deutlichen Hyperglykämien kommen. 





Risikofaktoren 


= |nternistisch 


Typ 2 DM bei Familienangehórigen 1. Grades 

Übergewicht mit BMI >27 kg/m2 

Hohes alter 

Früher Geburt mindestens eines Kindes mit geburtsgewischt 
> 4500 g 


Diagnostik 


> Klinische Symptomatik fehlt oft 
» Bestimmung der Nüchternblutglukose 


Therapie 


» Ernáhrungsumstellung 
> Insulingabe bei versagen diätischer Maßnahmen 


Komplikation 


Akute folgen für die Mutter: 


= Erhöhtes Risiko für Hypertonie, Präeklampsie, Eklampsie und 
HELLP Syndrom 


= Harnwegsinfekt Glucosurie erhöhte das Infektionsrisiko 
= |Makrosomie: Notwendigkeit einer operativen Entbindung 


Akute folgen für das Kind ( Fetopathie diabetica ) 
= Makrosomie 
= Erhöhte sauerstoffbedarf bei Makrosomie 
" Verminderte Surfactant-Bildung — Atemnotsyndrom 
= Einlagerung von Glykogen in den HerzmaSkel —» Kardiomyopathie 
" Postnatale Hypoglykámie aufgrund gesteigerter fetaler 
Insulinspiegel durch gewohnt hohe Glucosespiegel 





Milz 
*Definition 
Die Milz ist das größte Iymphatische Organ des menschlichen Körpers. 


* Anatomie 


e Die Milz liegt intraperitoneal in der Regio epigastrica sinistra 
e Die Basis der Milz liegt der linken Zwerchfellkuppel an. 

e ein Organgewicht von etwa 150 bis 200 g auf. 

e Die Lange des Organs betragt etwa 12-13 cm 

e die Breite 7-8 cm 


e die Organdicke rund 3 cm. 
Der Aufbau der Milz 
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*Gefäßversorgung 


e die Arteria splenica, ein Ast des Truncus coeliacus 

e Die venöse Drainage erfolgt über die Vena splenica (Vena lienalis), die in die Vena 
portae (Pfortader) mündet. 

e Beide Gefäße bilden in Organnähe den Gefäßstiel der Milz (Milzhilus). 

e Der Lymphabfluss erfolgt über die Milziymphknoten. 


*Innervation 


Die Innervation der Milz erfolgt durch Parasympathikus- und Sympathikusfasern aus 

dem Plexus coeliacus, welche die Arteria splenica begleitend zur Milz 

gelangen. Viszerosensible und vasomotorische Äste mit adrenergen Nervenfasern steuern in 
der Milz die Kontraktion des Trabekel-Kapsel-Systems durch Myofibroblasten. 
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Bandapparat 


Die Milz wird im Wesentlichen durch vier Bänder fixiert, bei denen es sich 
um Peritonealduplikaturen handelt: 


e Ligamentum splenocolicum 
e Ligamentum gastrosplenicum 
e Ligamentum phrenicocolicum 


e Ligamentum phrenicosplenicum 


vasi brevi 


cardias 




















legamento 
gastro-splenico 


legamento 


piccolo spleno-renale 


epiplon // TA jl 


vasi splenici 
Uy arteria 
' lgastroepipio:ca 


legamento 
freno-colico 


pancreas 


JL. sustentaculum 
| lienis 


colon trasverso = A Y LA | | legamento 
/ splenocolico 







legam. 


gastrocolico grande omento 





* Histologie 


Von außen wird die Milz von einer straffen Bindegewebskapsel umgeben, die 

mit Peritoneum bedeckt ist. Von der Kapsel aus ziehen Stränge aus Retikulumzellen und 
Myofibroblasten in Form von Trabekeln in das Parenchym und bilden dadurch ein 
dreidimensionales Maschenwerk. 


Das eigentliche Parenchym der Milz, die Milzpulpa (Pulpa splenica), wird in zwei 
unterschiedliche Abschnitte, die weiße und die rote Pulpa gegliedert. 


Die weiße Pulpa (Pulpa alba) besteht aus den weißlichen, makroskopisch sichtbaren 
Milzknótchen (Malpighi-Kórperchen oder Folliculi lymphatici lienales). Dabei handelt es sich 
um Lymphfollikel, die B-Lymphozyten enthalten. Ein weiterer Bestandteil der weißen Pulpa 
sind die um die Zentralarteriolen angeordneten periarteriolären Iymphatischen Scheiden 
(PALS), die von T-Lymphozyten besiedelt sind. Die weiße Pulpa dient der Immunabwehr und 
prüft das durchströmende Blut ständig auf Antigene und Toxine. 


Die rote Pulpa (Pulpa rubra) ist der Raum zwischen den Milzknötchen und dem Milzsinus. Der 
Milzsinus besteht aus länglich orientierten, diskontinuierlichen, endothelähnlichen Zellen, den 
sogenannten Uferzellen. Die rote Pulpa besteht aus retikulärem Bindegewebe, das von Blut 
durchströmt wird. Die rote Pulpa dient dem Abbau von überalterten Blutzellen (Erythrozyten). 
Anomale Erythrozyten, deren Verformbarkeit herabgesetzt ist, bleiben im Maschenwerk der 
Milz hängen und können den Milzsinus nicht passieren. Anschließend werden sie dort 

von Makrophagen abgebaut. 


Schematischer Querschnitt der Milz 
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*Funktion 


1-Phagozytose 
2-Immunabwehr 
3-Hamatopoese 


4-Blutspeicherung 





Splenomegalie 


*Ursache 
Verstarke aktivitat 


% Abbau — Hämolysen 


* immunreaktion virale-Infektionen 
bakterielle-Infektionen 
parasitäre-Infektion 

“* extrameduläre hämatopoese lymphoma 


leukämie 


verminderter Blutabfluss 


** portale hypertension ——» Leberzirrhose 
Infiltration der Milz 


** Milzbefall bei Hodgkin-Lymphom und Non-Hodgkin-Lymphomen 
** Milzbefall bei Leukámie 


Verstärkte Milzaktivität 


- Verstärkter Abbau defekter 
oder veränderter Blutzellen 








- Verstärkte Immunreaktion ^ 


- Gestórte Immunreaktion 
z.B. durch Vaskulitiden 


- Kompensatorische, 
extramedulläre 
Hämatopoese 
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Verminderter Blutabfluss 


- Portale Hypertension Pt D 














Extreme Splenomegalie 
Mehr als 8 cm unter dem Rippenbogen tastbar und/oder Organgewicht 


uber 1000 g 








Hypersplenismus (Hypersplenie-Syndrom) 


Die Vergrößerung der Milz kann unabhängig von der Ätiologie einen vermehrten Blutabbau 
einzelner Zellreihen oder aller Zellreihen mit Panzytopenie bedingen. Die Panzytopenie führt 
zu einer reaktiven Hyperplasie des Knochenmarks (Ausnahme: Knochenmarkinsuffizienz als 
Ursache der Splenomegalie) 


"Definition: Splenomegalie, Zytopenie, hyperplastisches Knochenmark 


"Klinik: 


*e 


Ze 


Panzytopenie 

Hämolytische Anämie mit Blässe und Müdigkeit 

In der Regel keine Retikulozytose 

Leukopenie mit Infektneigung 

Thrombozytopenie mit petechialer Blutungsneigung 
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“Therapie 


% Behandlung der Grunderkrankung 
4 Splenektomie bei symptomatischer Zytopenie 
Erhóhtes Risiko für 


ein OPSI — Impfungen gegen Pneumokokken, Meningokokken und Haemophilus 
influenzae 


Milzruptur 





"Definition 

Eine Milzruptur ist ein Trauma der Milz, mit verletzung der milzkapsel.Sie ist eine 
häufige Trauma Verletzungsform. 

*Ätiologie: 

“ Trauma 

e Spontane Ruptur (bei Splenomegalie) 

% latrogen (bei Operation) 

*Klassifikation: 

Einteilung Verletzung Therapie 


+ 


+ 


e 


+ 


+ 


Subkapsuläres Hämatom/ Kapselriss Konservativ/ Überwachung 





en 
Abriss am Hilus/ Milzberstung Operation (Splenektomie 


"Pathophysiologie: 
Nach der akuten klinischen Symtomatik unterscheidet man: 
Einzeitige Milzruptur: Verletzung der Milzkapsel und ggf. des Milzparenchyms — 
Akute intraabdominelle Blutung 
Zweizeitige Milzruptur: Verletzung des Milzparenchyms bei zunächst noch intakter 
Milzkapsel — Zentrales oder subkapsuláres Hámatom — Symptomfreies Intervall 
(Stunden bis Tage)— Anschließend Ruptur der Kapsel mit intraabdomineller Blutung 
"Diagnostik: 
“ Sonographie 
> Hämatom in der Milz oder subkapsulär 
> Freie intraabdominale Flüssigkeit, Prädiläkatiosstellen 
> Koller-Pouch: Recessus splenorenalis 
> Morison-Pouch: Recessus hepatorenalis 
> Douglasraum: Zwischen Rectum und Blase (beim Mann) bzw. Uterus 
(bei der Frau) 
“ Radiologisch: 
> Röntgen Abdomen, Röntgen Thorax, evtl. Spiral-CT mit Kontrastmittel, 
Angigraphie 
> Freie Flüssigkeit bzw 
» Blut (hyperdens in CT) 
> Gof. Rippenfraktur 
* Labor: 
» Hb-Abfall 
» Leuko- und Thrombozytose 
* Diagnostische Laparotomie/ Laparoskopie 








“Therapie: 

% Konservativ: Typ I-Verletzung (subkapsuläres Hämatom) 

% Operativ: Alle Milzverletzung, die Typ | übersteigen 
Bei peripheren Rupturen: Versuch der Milzerhaltung mittels OPSI, overwhelming- 
postsplenectomy-infection Schwere bakterielle oder parasitäre Infektion, die bei 
Fehlen bzw. fehlender Funktion der Milz auftreten kann.Nach ambulanter Infektion, 
z.B. mit Pneumokokken, entwickelt sich eine fulminante Sepsis mit hoher Letalität. 
Zur Prophylaxe werden Impfungen gegen Pneumokokken, Meningokokken, 
Haemophilus influenzae (sowie Influenza) empfohlen 





Leistenkanal Anatomie 
Verlauf: Eine Verbindung zwischen innerer und äußerer Bauchwand. 
Lange: 4-5cm 


Lage: Zwischen der Fascia transversalis und der Externusaponeurose tiber dem 
Leistenband. 


Inhalt 


]. N. ilioinguinalis 
2. R. genitalis 
3. Frau: Ligamentum teres uteri 
4. Mann: Samenstrang (Funiculus spermaticus) 
1. Arteria testicularis 
il. Arteria cremasterica 
iii. Ductus deferens 
iv. plexus pampiniformis 
Begrenzungen 


]. Cranial: Unterrand des M. obliquus internus abdominis und des M. 
transversus abdominis 

2. Caudal: Leistenband (Ligamentum inguinale) 

3. Ventral: Externusaponeurose 

4. Dorsal: Fascia transversalis, Peritoneum parietale 


Öffnungen 


> Innerer Leistenring 
Lage: lateral der A. und V. epigastrica inferior 
Bildende Strukturen: Ausstülpung der Fascia transversalis 
Begrenzungen 
e cranial: Unterrand des M. obliquus internus abdominis 
e caudal: Ligamentum inguinale 
e Medial: Ligamentum interfoveolare 


> Äußerer Leistenring 
Lage: medial der A. und V. epigastrica inferior 
Bildende Strukturen: Schlitz 1n der Externusaponeurose 
Begrenzungen 

e Crus mediale 





e Crus laterale 
e Fibrae intercrurales 
e Base : Schambeinkorber 
Verstärkung des Leistenkanals: durch das Ligamentum interfoveolare verstärkt 
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Hernie 


Äußere Hernien 


*Definition: Äußere Hernirn bilden sich durch Ausstülpung des 
parietalen Peritoneums durch Lücken in der Bauchdecke nach 


außen 
*Formen 


1- Leistenhernie 
2-Schenkelhernie 
3-Nabelhernie 
4-Narbenhernie 
5-Seltene Hernien: 


Spieghel-Hernie: an der Linea semilunaris 

Hernia obsturatoria: Durch das foramen obturatorium 
Hernia ischiadica: durch das Foramen ischiadicum 
majus 

Epigastrische Hernie: Im Bereich der supraumbilikalen 
Linea alba 

Littre-Hernie: Bruchsack enthält ein Meckel-Divertikel 
Richter-Hernie: Partielle Darmwandhernie 


"Klinik / Komplikationen: 
e [astbare Vorwoólbung ( Bruchsack), insbesondere unter Erhöhung 
des intraabdominellen Drucks 
e Schmerzen an der Bruchpforte, bei Inkarzeration kommt es zu 
starken Schmerzen und lleussymptomatik Je kleiner die 
Bruchpforte, desto eher besteht das Risiko einer Inkarzeration 


| 





epigastrische 
Hernie 


Nabelhernie 
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Narbenhernie 


(Appendektomie-Narbe) 


Leistenhernie 





Schenkelhernie 


uw 


Innere Hernien 





“Definition: die Vorwölbung des parietalen Bauchfells durch eine 
(präformier) Lücke innerhalb des Abdomens oder des Thorax. 


*Formen: 


e Zwerchfell: Zwerchfellhernie Flexura duodenojejunalis: 
Übergangvom retroperitonealen Duodenum zum intraperitonealen 
Jejunum — paraduodenale Hernie ( | reitz-Hernie) 

e Parazökal: Übergang vom intraperitonealen Zökum zum sekundär 
retroperitonealen Colon ascendens 

e Bursa omentalis: Durch das Foramen epiploicum 

e Sigma: Übergang vom retroperitonealen Colon descendens zum 
intraperitonealen Sigma 


"Klinik / Komplikationen: 
Ahnlich der äußeren Hermie mit Zeichen eines mechanischen lleus: 


e Bauchsvhmerzen 

e Stuhl-und Windverhalt 

e Übelkeit/Erbrechen 
Die Diagnose einer inneren Hernie ist in der Mehrzahl der Fälle nur 
durch eine Laparoskopie zu sichern 


Leistenhernie (Hernia inguinalis) 


22222... |, Direkte Leistenhernien Indirekte Leistenhernien 
Lokalisation Medial der Vasa Epigastrica Lateral der Vasa epigastrica 


Verlauf Bruchsack durchbricht Verläuft vom inneren 
die Fascia transversalis direkt | Leistenring durch 
(ohne Beziehung zu den Leistenkanal 
Samenstrang 
Diagnosti Körperliche Untersuchung 
Inspektion: Leisten Vorwölbung 
Palpation des Leistenkanals 
Beim Mann: Durch die Skrotalhaut tasten 
Auskultation: Darmgeräuschen 
1. Varikozele 
2. (Hoden-) Tumor 
3. Abszess 
4. Lymphom 
5. Schenkelhernie 


Therapie Operativ 
1. Offene 





e Mit Kunststoffnetzes 


e Ohne Kunsistoffnetzes: Dopplung der Fascia 
transversalis und Fixierung des M. obliquus int. Und M. 
Transversus 

2. Laparoskopisch 


e TAPP (= transabdominelle praperitoneale Plastik): 
präperitoneale Netzeinlage 

e TEP (= totale extraperitoneale Plastik): extraperitoneale 
Netzeinlage 


Komplikation Inkarzeration der Hernie (ileus) 








Vasa epigastrica 
A a’ inferiora 





Peritoneum mit Ubergang in 
Tunica vaginalis testis 

Tela subserosa 

Fascia transversalis mit 
Ubergang in 

Fascia spermatica interna 





M. transversus abdominis 
Obliterierter Processus ———« , I : 
vaginalis peritonei | M. obliquus internus 

FR abdominis mit Ubergang in 
M.cremaster mit Fascia 
cremasterica 
M. obliquus externus 
abdominis und Fascia abdominis 
superficialis mit Übergang in 
Fascia spermatica externa 








Normalbefund Direkte Leistenhernie Indirekte Leistenhernie 


Schenkelhernie (Femoralherni) 


Verlauf 


1. Bruchpforte in der Lacuna vasorum — Durchtritt unterhalb des 
Leistenbandes und oberhalb des Schambeinkammes 

2. medial der Femoralgefäße — Gof. Durchtritt durch den Hiatus 
saphenus 


*Symptome/Klinik 


Oft keine Klinik, bis es zur Inkarzeration kommt — Dann lleussymptomatik 


D.D 
e Femoralarterienaneurysma(pulsierender | umor) 
e Leistenhernie 
e Lipome 
e Lymphknotenschwellung 





Operativ 
e Offen 
e [aparoskopisch 


Bauchfell (Schnittkante) Dünndarm 
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Knochernes Becken mit L eistenband 





Leistenbruch Schenkelbruch 





Schenkelbruch 


Nabelhernie 


“Definition Ausstülpung des Perietalen Peritoneums durch der 
Nabel führt zu zur Vorwölbung von Baucheingeweiden (großes Netz, 
Dünndarm , Dickdarm ) durch die Bauchwand 
* Formen 

“ Angeboren Nabelbruch 
* Erworben 
Beim Neugeborenen: Frühgeborene, pulmonale 
Infekte, vermehrtes Bauchpressen » Steigerung des 
intraabdominellen Drucks » Bevor sich eine Nabelarbe 
bilden kann, kommt es zu einer Ausstülpung des 





parietalen Peritoneums und damit zu einer 
Hernienbildung 

Beim Erwachsenen: 1 weiblich , Graviditát , Adipositas 
, starke Gewichtsabnahme , Aszites 





Narben hernia 


“Definition: Ausstülpung durch narbe , Häufigste form der ventralen 
Bauchwandhernien 
“Risikofaktoren: 
e Wundinfektio 
Adipositas 
Notfalllaparotomie 
Eingriffe bei Bauchaortenaneurysma 
Bauchpressen 
Husten 
e Heben von schweren Lasten nach der OP 
*Pathophysiologie Faszien- Dehesinz Post-Op. > fuehrt zu > Vorwoelben 


des Intrakten paritales Perutine & Bauch-Organe. 





*Therapie: 
1- Faszien- Doppelung > ueberlapping des Faszienraender. 
2- Netz- — sublay > Netzunter der Muskelatur 
Netz von Innen gegen die Muskelaturen. 


*Post- Operative Komplikationen: 


1- Infektionen 

2- Haematom 

3- Bei Netz  Darm- Arresion 

4- Bei Fasziendopplung > rezid. 








Hiatushernie 
“Definition 


1. Axiale Hiatushernie (mit 90% die haufigste Form): Verlagerung von Kardia 


und Fundusanteilen 


Paraösophageale Hernie: Ein Teil des Magens schiebt sich am Ösophagus 
vorbei 


"Risikofaktoren 


2. 


e Alter 
e Faserarme Kost 
e Abdominelle Druckerhóhungen 


*Symptome/Klinik 


e Axiale Hiatushernie: Meist asymptomatischer 
e Paradsophageale Hernie (3 Stadien) 
o Asymptomatisch 
o Unkompliziert 
o Kompliziert: Eisenmangelanamie aufgrund 
e chronischer Blutungen 
e Ulzera 
e Inkarzerationen 


"Diagnostik 
e Endoskopie: 


o bei Axial >>> Z-Linie als Übergang von Plattenepithel des Ösophagus 
o "Kleine" Hernie = Zwerchfelldurchtritt <3cm distal der Z-Linie 
o "Große" Hernie = Zwerchfelldurchtritt >3cm distal der Z-Linie 
e Röntgen 
o Rontgen-Thorax: Spiegelbildung 
o Osophagusbreischluck in Kopftieflage und Bauchpresse: Lokalisation 
der Kardia oberhalb des Zwerchfells 
e GERD-Diagn. 
o Manometrie 
o LZ-PH-Metrie 


* 


Therapie 


1. Axiale Hiatushernie >>> wie GERD >>> erfolglos >>> O.P 
e Hiatoplastik 
e Fundopexie 


2. Paraósophageale Hiatushernie und Mischhernien »»» O.P 





e Hiatoplastik 
e Fundopexie 
e Fundoplicatio 


*Komplikatinen 
e Cholelithiasis 
e Divertikulose 
e Hiatushernien (Saint-Trias) 





Paraesophageal 
hiatus hernia 


Normal Sliding hiatus hernia 





Zwerchfellhernie (Hernia diaphragmatica) 


*Definition: vergrößerte Öffnung im Zwerchfell so dass Eingeweide in den 
Thoraxraum durchtreten können 


* Aetiologie: 


» Nicht traumatische Hernien 
1-Angeborene Hernien 


Inkomplette Ausbildung des Zwerchfells : 


= Zwerchfelldefekt : Kein Bruchsack 
= Zwerchfellhernie : Peritonealer Bruchsack liegt vor 
2-Erworbene Hernien 


= Hiatushernie (häufigste ) 

=» Hernia diaphragmatica sternocostalis /parasternalis: 

= Morgagni-Hernie (rechts) Larrey-Hernie (links) 

= Hernia diaphragmatica lumbocostalis : Bochdalek- 

Hernie 
> Traumatische Hernien 
Traumatische Zwerchfellruptur : keine echte Hernie , da der 
Bruchsack fehlt , Meistens linksseitig 
Roemheld-syndrom: Kardiale Symptome 


s Tachykardie 

= Extrasystolen 

= Angina pectoris durch Verdrängung des Mediastinums und des 
Herzens durch den Magen vor allem nach Mahlzeiten 


"Indikation von OP. 
Absolut: 
> Bei Atemeinschränkung (insbesondere bei angeborenen 
Hernien/Defekten ) 
> Bei Komplikationen wie bei Inkrazeration,lleus, Perforation 





Hiatushernien (aufgrund der 


» Bel paraósophagealen 
Inkarzerationsgefahr) 
Helativ: 


» Bei asymptomatischen oder oder leicht symptomatischen Patienten 
» Keine Therapie: Asymptomatische 


"Komplikationen: 

* Pulmonale Hypoplasie , Ateminsuffizienz 
Kardiale 

Refluxósophagitis 

Inkarzeration 


+? 


+ + + 
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_-— Link@ Lunge 
Rechte Lunge — je 
A Darmschlingen 
Magen 
Zwerchfell ; I— Hernie/Defekt 


Leber ——x 





Zwerchfellhernie links 





Karzinoid Syndrom (Neuro-Endokrin-Tumor) 


* Definition: Tumor enthielt neuroendokrine Zellen (Bronchialzyst)(GIT 9096 in Appendix, 


lleum ,.....) und produzieren Peptide wie Serotonin 


*Pathologie: die Peptide wird normalerweise in Leber mit Mono-Amine-Oxidase abgebaut 
aber — wenn der Tumor in Leber metastasiert durch V. portae —» ® Abbau_> 


Trias Flusch 
ten & Asthma 


Diarrhö 
*Metastasierung: Lymphogen zuerst 
*Klinik: 
“+ g Metastase in Leber = @ Symptome 
“* Lebermetastasen — Attack von Trias+/- Geschwulst 
*Diagnostik 
Bestimmung 5-Hydoxy-Indol-Essig-Saure in 24-Stunde Sammelurin(Serotonin 
Abbau Produkte im Urin) 
e Doktor-PET-CT e MRT 
e Somatostatin Rezeptor 
Szintigrafie 


e Leber 


*D.D 


1-SystemischeMastozytose 
hautstörung nicht nur Flusch 
Diagnose: Biopsie 

Therapie 
Mastzellenstabilasierung 
Antihistaminikum 


2- Nahrungsmittel-Allergie 
3-Hyperthyreose 
*Therapie: Entfernung nicht operable ( Radio, OCTA-otid ) 
OCTA-otid : Stomatostain-Analog _„ NW (Hyperthyreose ‚Hyperthyreose , 
Schwindel ) 





Gastrointestinale Blutung 
*Definition: 
Gastrointestinale Blutung im Ösophagus Magen Jejunum und Ileum 
* Ätiologie 


Obere Gl-Blutung (haufig:90%) Untere GI-Blutung 
Ursache proximale des Treitz-Bandes Ursache distal des Treitz -Bandes (zumeist 
kolon) 


Ulcus ventriculi/duodeni 1-Vaskuláre Ursachen 
Ösophagusvarizen Blutung DS MO NOIGEN 


Erosive G itis b Angiodysplasien 
rosive Gastritis DZw. erosive Rekta Uarizan 


Duodenitis Ischámie ( ischámische Colitis ) 
Schwere Refluxósophagitis 2-Tumoren ( Benigne & maligne ) 
Mallory-weiss-syndrom e  Kolorektales Karzinom 

Hiatus Hernie 3-Entzündliche Ursachen 

Angiodysplasie e CED (Colitis ulcerosa& Morbus Crohn) 


e  Infektióse Kolitis insb. 
pseudomembranose Kolitis 1- 
bakterielle (Salmonellose , shigellose, 
campylobacter) 2- viralle (CMV,) 
3- infektióse proktitis bei 
venerologischen Erkrankungen z.B. 
Syphilis 
Medikamentös-toxisch insb. NSAR- 
Colitis 

e Strahlenkolitis 

4- weitere Ursache 
e  Divertikulose 
e  Analfissur 





Klassifikation 


STADIUM Beschreibung Risiko Rezidiv Blutung 


Aktive Blutung 

Spritzende arterielle Blutung Ca. 85-10096 
Sickerblutung Ca. 25-5596 
Inaktive Blutung 


Làsion mit sichtbarem 


gefäßstumpf 





Koagelbedeckte Läsion 


Hämatinbelegte Läsion 


I läsion ohne Dutureszelchen ` BH 


Symptome 





1-Allgemeinsymptome 


e Symptome von Anämie 
Bei akuten Blutungen 


e Tachykardie 
e Hypotonie ----- Schwindel, Kollapse, schock 
e Vigilanzminderung 

2- spezifische Symptome 


Obere Gl-blutung Untere Gl-blutung 


Hämatemesis O.GIT. Blutung --2Meläna 


Meläna Rektum-----?Frische Blutung 
Kolon--->Gelee-artig 





*DD Meläna 


e Nasen-Rachen-Blutung 
e GIT-Blutung 
*Komplikation: 


e Hämatemesis --?Aspiration ??? ‚Anämie , hypovolämischer schock 
e Hepatische Enzephalopathie 





Vitaminmangel 


Symptom des Mangels 


Vitamin B1 - Beriberi 
Thiamin - Wernicke- Enzephalopathie 


Vitamin B2 Dermatitis, Stomatitis, 
Riboflavin Mundwinkelrhagaden 


Neovaskularisation der Kornea 
Hypochrome mikrozytäre Anämie 


‘Niacin — Pellagra — 3 D; Demenz, Dermatitis, Diarrhö | 
Appetitlosigkeit, Übelkeit, Dermatitis, 
Pyridoxin Polyneuropathie, Depression 

Vitamin B 12 - Blasse (makrozytare Anamie) 
Cobalamin - Funikulare Myelose> 


Demyelinisierung; Hyperreflexie, 
+ve Babinsiki , Parasthesie 








- Wahrend der Schwangerschaft; 
UT euro spinnen 
Ascorbinsäure - Skorbut 


Dermatitits 
Übelkeit, Erbrechen 
Depression 


Vitamin A 


Nachtblindheit, Xerophthalmie 
Amenorrhö 

Trockene Schleimhaut 
Bronchitits 


- Erwachsene; Osteomalazie 
- Anämie 


Vitamin K - Hamorrhagische Diathese 


Mineralstoffmangel| Symptome des Mangels 
Zink — Haarausfall O 
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Hypogonadismus 
Geruchs-/ Geschmacksstörung 
Verminderte Wundheilung 


Hypochrome mikrozytäre Anämie 
Durchfall 
Ken 
- Struma, Hypothyreose 
-  Kretinismus 
Hypochrome Anämie 
Wachstumsstörung 
Haarausfall 








Morbus hirschprung 


* Ätiologie: Fehlen der Intramuralen Ganglienzellen des es myentrieus 


Plexus submucosus 
Prästenotische Dilatation +Stuhl enen. führt 


*Diagnostik : Röntgen N Koprostase 
Flüssigkeits-spiegel 
Sonographie 


*Therapie—> Resection des agranulären Segmentes 


Halitosis 
Xerostomie Lokal Essen A 
-Exsikose Erkrankung bei -Alkohol -DM -—+»Aceton 
-Anticholinergica -Zahn -Knoblauch -Niere —» urin 
-Antidepressiva -Mund - leber ammonium 
pas 


Divertikel 





HÄMATOLOGIE 








Knochenmark 


Definition: Weichgewebe, das die inneren Hohlräume aller Knochen ausfüllt 
und zu den primären Iymphatischen Organen zählt 


Funktionen 


e Blutbildung (= Hämatopoese) 
e Abbau gealterter Erythrozyten 
e Reifung der B-Lymphozyten 


Makroskopische Anatomie 


Rotes Knochenmark Gelbes Knochenmark 
Aussehen Rötlich-braune Schnittfláche Gelblich-graue Schnittfläche 
Funktion Hämatopoese Reservekapazität 


der Hämatopoese 


Lokalisation Kinder: In allen Knochen Kinder: Noch nicht vorhanden 
Adulte Adulte: Metaphysen und Diaphyse 
n der langen Röhrenknochen 
Kurze und 
platte Knochen (z.B. Sternum, Wirbelk 
Orper) 
Lange 


Röhrenknochen: Epiphysen (z.B. Cap 
ut femoris und Caput humeri) 





Mikroskopische anatomie 





m 


Blutkompartiment (= Intravas 


Hämatopoesekompartiment 
(= Extravasalraum 
des Knochenmarks) 


alraum des Knochenmarks) 





Unreife und 
E reife 
Hámatopoetische | PEST | 
Blutzellstadie reife B-Zellen Stroma 
Stammzellen 


Fettzellen (A A 


dipozyten) Hoher Geringer 
Fettzellgehal Fettzellgehalt 
tim gelben im 












roten Knochen 
mark 


Knochenmar 


Blutbildung (= Hämatopoese) 


*Definition: Hämatopoese ist der Überbegriff für die Entwicklung der 
verschiedenen Blutzelllinien, findet beim Ungeborenen vor allem 

in Milz und Leber, und beim Erwachsenen ausschließlich 

im Knochenmark statt 


Unterteilung: Zwei Hauptlinien, aus denen alle Zelltypen 
des Bluts entstehen 


1-Myeloische Reihe 


Vorläuferzelle: Myeloische Progenitorzelle (common myeloid 
precursor = CMP) 


otammzellart: Oligopotent 











Ausreifung: 


> Erythropoese 

> Thrombopoese 
> Granulopoese 
> Monopoese 


2-Lymphatische Reihe 


Vorlauferzelle: Lymphatische Progenitorzelle (common lymphoid 
precursor = CLP) 


Stammzellart: Oligopotent 
Ausreifung: 
> Lymphopoese 
Ablauf 
1-Erythropoese 
Stimulierende Hormone: Erythropoetin (EPO) 
2- |hrombopoese 


Entwicklungsschritte: CMP — CFU-Meg. — Megakaryoblast 
— Promegakaryozyt — Megakaryozyt — Thrombozyt 


otimulierende Hormone: Thrombopoetin (TPO) aus der Leber 
3-Granulopoese 
Dauer: 7-10 Tage 


Entwicklungsschritte: CMP — CFU-G/M — Myeloblast — Promyelozyt — 
Myelozyt — Metamyelozyt — Stabkerniger Granulozyt — Segmentkerniger 
Granulozyt 


Stimulierende Hormone: G-CSF, GM-CSF, Interleukine (IL-1, IL-3, IL- 
5 und IL-6) 





4-Monopoese 


Entwicklungsschritte: CMP — CFU-G/M — Monoblast — Promonozyt 
— Monozyt (> Makrophagen, Reifung erst im Zielorgan) 


5-Lymphopoese 
e B-Zell-Reihe 


Lokalisation: im roten Knochenmark . Der abschließende Differenzierungsprozess Zur 
naiven B-Zelle findet jedoch in den sekundären Iymphatischen Organen statt. 


Entwicklungsschritte: Lymphatische Progenitorzelle (CLP) — Pro-B-Lymphozyt — Pra- 
B-Lymphozyt — Unreifer B-Lymphozyt — Reifer (= naiver) B-Lymphozyt 


e [-Zell-Heihe 


Lokalisationen: im Knochenmark. Unmittelbar danach wandern die Pro-T-Zellen jedoch 
auf dem Blutweg in den Thymus aus. 


Entwicklungsschritte 
Knochenmark: Lymphatische Progenitorzelle (CLP) — Pro-T-Lymphozyt 


Thymus: Pro-T-Lymphozyt — Prä-T-Lymphozyt — Doppelt pos. T-Zell-Vorläufer — 
Naiver CD4+-T-Lymphozyt ODER naiver CD8+-T-Lymphozyt 


Während die B-Zellen auch ihre Reifung größtenteils im Knochenmark vollziehen (B- 
Lymphozyten - Bone marrow), wandern die unreifen T-Lymphozyten zur Reifung in 
den Thymus aus (T-Lymphozyten - Thymus). 





Im Knochenmark 


Im Blut/Gewebe 


% totaler Hämoglobinsynthese 


Ort der Hämatopoese 


Dotter- 
sack 


Leber 


Milz 


Knochen- 
mark 


Stammzelle 
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Hämabbau 


Phagozyten System mit Hämoxegene 


v 





Grüne Billvirdin & Billiv. Redaxtase 


Vv 


Billirubin mit Alumin 


A 


Indirekt Billirubin in Leber mit Glucouronyl-Transferes 


+ 


Direkt Billirubin in Darm 


Strektobilinogen geht in elo Urobilinogen>Urobillin>Urin 
Leber, Milz & -Urin 











Hämolysezeichen 


e Haptogolpin Abfall|:das freie ungebundene Haptoglobin erniedrung (wird mit HB 
gebindet) 
o Der abfall tritt i.d.R. nur bei IV Hämolyse auf 
o Cavel:Falsch ngativ oder erhöht bei Entzündungsreaktion 
e LDH1 
e Indirektes Bilirubin t:Das bei der Hamolyse frei werdende Hämogolbin wird 
zu(Indirektem)Bilirubin abgebaut,welces in der Leber (zu Direktem 
Bilirubin)Konjugiert werden muss 
o Kann es zu hämolytischen Ikterus kommen 
o Urobilinogenurie 
e  Retikulozytenzahl 1 





Hämophilie 


“Definition: Erbkrankheit, die zu einer Störung der Blutgerinnung 
hauptsächlich bei Männer 


"Einleitung 
1-Hämophilie 8 — A |(x-chromosomal-rezessiv) bei männer 
—» 9 —» B| während frauen davon zwei besitzen 


— 10 

— 11 — > C .., Hämogelenke bei kinder 
2-Parahàmophilie —— 5 
3-Angiohamophilie —» Von Willbrandfaktor 
“Therapie 


Substituieren 





Thrombozytopenie (Thrombopenie) 
*Ätiologie 
1-Störung der Thrombozyten Produktion Strahlen 


Leukämie 


Y Vit B12& Folsàure 


2-Antikórper gegen Thrombozyten S ITP- y mit Virus Infektion 


2ry 


ad al A SA ac Lu CaA JS 
Post-transfusion SLE HELP HIT CLL 


3-Erhohung Verbrauch Mechanisch N Dialyse —» HUS 


Herzklappen —» TTP 
2 HUS 
ke 
Ls gist DIC 


Splenomegalie 


“Klinik 


Physiologisch > 150,000/ul | 0000000000 
> 100,000/ul Keiner erhöhte Blutungsneigung 


50,000-100,000/ul Verlängerte Blutungen bei größen Verletzungen 
30,000-50,000/ul Verlängerte Blutungen bei kleinen Verletzungen 
« 30,000/ul Spontan Blutung 


*Therapie 








Kausal Therapie + Thrombozyten Konzentration 
Idiopathische-Immunthrombozytopenische Purpura(Morbus Werlhof) 
Ist einer Ausschlussdiagnose bei Thrombozytopenie « 100,000/yl 
*Diagnostik 
1-Knochenmark —» ^ Megakaryopoese —»  verkurzte Thrombozyten-leben Zeit 
2-lgG gegen Thrombozyte 
*Therapie 


e >30,000 —7* wait& see 
e «30,000 _—> Kortison-Stoß-Therapie + Ig + Thrombozyten-konz 
e \Wennnicht __, Rituximab +Ig vor Splenektomie +Splenektomie 





Hämoptyse sl) Gaul 
* Ätiologie 


e Tumor 

e infarkt 

e TB. 

e Herz-versagen links 


Coombs-test 


Nachweise von antikörpern (IgG, IgM) gegen erythrozyten 
Direkter-coombs-test 


sa Erythrozyten gebundenen Antikörpern 
€ Blutprobe 
% Coombs-serum —— Agglutination (+ve) 


Indirekter-coombs-test 


Zu 


* Zirkulierende antikórpern/ compliment faktoren gegen Erythrozyten 


+ 


Zu 


* Serumprobe 

Zu einer spenderblutprobe mit erythrozyten 
Antikörpern binden an spendererythrozyten 
Coombs-serum Agglutination (+ve) 


+ 


+ 
+? 


+ 
+? 


* 
Ze 








Ka 
i», " Positives Testergebnis 
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Legende 


Oberflachen- 
i antigene der roten 
" ex m 


Blutkörperchen 


menschlicher 
Antikörper gegen 
rote Blutkörperchen 
Antikörper gegen 
menschliche AK 





Gewaschene rote 
Blutprobe eines Patienten mit Blutkörperchen des Die roten Blutkörperchen verklumpen: 
immunvermittelter hämolytischer Anämie: Patienten werden mit Anti- Die Anti-Humanantikörper vernetzen die roten 
Die Oberfläche der roten Blutkörperchen ist Humanantikörpern Blutkörperchen, indem sie die auf der Oberfläche 
mit Antiköpern besetzt. (Coombs-Serum) inkubiert gebundenen Antikörper binden. 


> 
a 
Anti-Humanantikörper 
des Spenders werden 


ù Pa Rote Blutkörperchen 
(Coombs-Serum) 


Empfängerserum. zum Emfängerserum Antikörper des Empfängers binden an rote wird hinzugefügt. Die roten Blutkörperchen verklumpen. 
Enthält IgG Antikörper. hinzugefügt. Blutkörperchen des Spenders. Bildung von Die gebundenen IgGs werden durch die 
Antigen-Antikörperkomplexen Anti-Humanantikörper vernetzt. 





x 


~ Positives Testergebnis 








Transfusion 


sa Blutgruppe A ca 45% 
Blutgruppe O ca 4096 
€ Rhesus-positiv ca 8596 


Siecherung der verträglichkeit 


Coombs-test 
Bed-side-test 


Indikationsstellung zur EK-transfusion 





“* Hb< 7 

Sa 8+symptom gJ anämie 
Schock 
Hypoxie 





Vitamin —B12- mangel (cobalamin-mangel) 
* Atiologie 
1-Mangel Ernáhrung 


a- Alkoholabusus 
b- Intrinsic-Faktor-Mangel Typ A- Gastritis —» Antikórper gegen N Intrinsic Faktor 


Paraietalzell 


Post-Magen-Resektion 
2-reduzierte Aufnahme im terminalen Ileum z.B bei Zölliakie, Morbus Crohn 


3-erhöhte Bedarf bei Schwangerschaft 


*Pathophysiologie 


Funikuläre Myelose Megaloblastäre Anämie 





Demylinisierung Beeinträchtung der Zellleitung wowon 
e Hinterstrangen alle zellreihen betroffen (panzytopenie) die 
e Pyramidenseitenstrángen unzureichende zellleitung geht mit 
e Optikus Nerv ompensatorisch vergrößerten erythrozyten mit 
HB 
* Klinik 
Funikuläre myelose Megaloblastäre anämie 


1-Sensible 1-Blässe 

2-Motorisch -spastische Parese 2-Abgeschlagenheit 
-+ve Pyramidenbahnzeichen 

3-Vegetative 


-Impotenz und Blasenstörung 
4-Psychologische Veränderung 


Weitere befunde 





e Hunter- Glossitis 
e Atrophie der Zungenschleimhaut 





Folsauremangel 
latrogene wegen Methotrexat & Azathioprin 12% omui gaii Jia Au 


Agranulozytose 


“Definition: schwere verminderung der Granulozyten Zahl im peripherem Blut. 
*Ätiologie: 
e Störung auf die Knochenmarkebene 
1. Aplastische anämie 


2. Vitamin B12 Mangel 


3. Zytostatika 
e Allergisch — Metamizol, NSAR 
—— TIhyreostatika 


——- Co-Trimoxazol 
"Klinik: —> Akute Trias: 
e Stomatitis 
e Aphtosa 


e Halsschmerzen 
*Diagnostik 
Neutropenie < 500/ul 
*Therapie: 

e Isolierung 


e |mmunoglobuline hochdosiert i.v. 


e Pipracillin/Tazobactam, Antibiotikatherapie entsprechend der 
oppurtunistischen Infektion dann Kortison 


##Eine Tonsillektomie ist bei eine Amgina agranulocytotica immer 
kontraindiziert## 





Eisenmangelanämie 


"Definition: 


Verminderung der Gesamtkörpereisen mit Anämie (M:HB<13q/dl , 


W:HB«129g/dl 
* Atiologie: 
e Chronische Blutverlust 
e tBedarf>Schwangerschaft 
e |Zufuhr 
e |Resorbtion>Mal- absorbtion oder Digestion 
"Pathophysiologie: 
e Das Eisen wird v.a. über die Eisenaufnahme reguliert, da Säugetiere eisen nicht aktiv 
ausscheiden können 
o Hepicidin ist dabei ein wichtige Regularprotein 
e Enterale Eisen Aufnahme 
o Resorption fast ausschließlich in form von zweiwertigem Eisen (Fe+2) 
=  Gleichzeitige Orale Aufnahme von Vit- C (Antioxidans) > Eisen+2 
Resorption T 
e Oralaufgenommenes Eisen wird größtenteils unverändert über den Stuhl 
ausgeschieden 
o Bei gefüllten Eisenspeichern: Resorption von 5-10% 
o Bei Eisenmangel: Resorptionssteigerung nur auf 20-30% möglich 
o Schwarzfärbung des Stuhls bei Einnahme von Eisentabletten 
*Klinik: 
e Allgemeine Anämie Sympt. 
e Spezifische Symptome eines Eisenmangels 
o Plummer-Vinson Syndrom: Atrophie der Mundschleimhaut mit 
brennender Zunge und Dysphagie 
e Mundwinkelrhagaden 
e Nagel und Hautveränderungen: Koilonychie, Nagelbrüchigkeit und 


Haarausfall 





"Diagnostik: 
e HB |, MCV] , Ferritin | 


o Der Ferritinwert erlaubt eine Unterscheidung zwischen 
Eisenmangelanamie(Ferritin| ) und einer Entzundungsanamie 
ACD (Ferritin f) 

o Bei gleichzeitiger chronischer Entzündung und Eisenmangelanämie kann 
Ferritin als akut-Phase Protein erhöht sein und den Eisenmangel 
kaschieren >Um in dieser Situation eine Eisenmangelanämie zu 
Diagnostizieren ‚sollte der Parameter sTfR bestimmt werden, der nur bei 
Eisenmangelnämie erhöht ist. 


e STfR: tSoluble (Loslicher) Transferrin Rezeptor 
e Serum Eisen | , Transferrin | 
e Retikulozytenzahl | 


|. ,Eisenmange| ACD ,Thalassáme MDS 
Ese ` |  ]  ,| ] | 1 | 15 . 


Transferin | — 1 — | — l1 — | l1 — | l1 . 
m biegen 





“Therapie: 
Eye rzstuhl 


NV und 
Obipation 


Substition für 3 Monate--» 
Kontrolle alle 2 Woche 


Allergie,Thro 
mbophlibitis 


Parentral ND n 





Kausale Therapie bei Nachweis der Grunderkrankung 
oymptomatische Therapie mit Oraler/parenteraler eisensubstition 


Bei Oraler Gabe :Zweiwertiges Eisen (Fe2+) 
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Durchführung:Nüchtern einnahme oder Einnahme mit ausreichendem 


gleichzeitiger Einnahme von Antazida, Tetrazyklinen, Tee werden die Resorption 


verhindern 


NW > 


Gastrointestinale Beschwerden und Schwarzfärbung des Stuhls 








Augen 
blasse Schleimhäute 
der Augeninnenlider 


Lunge 
Atemnot bei 


Belastung 


Haut 

blasse, trockene Haut, 
trockene Haare, 
brüchige Fingernägel 


Blutgefäße 


schneller Puls 








Gehirn 
Konzentrations- 
störungen, Kopfweh, 
Schwindel 


Ohren 
Ohrensausen 


Herz 
Herzrasen, Schmerzen 
in der Brust 


Darm 
heller Stuhl 


Muskeln 
Schwäche, 
Leistungsknick 


Normales Blutbild Anämie 
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Erythrozytenindizes (Unterschiede) 


MCH: 
Hämoglobin- Makrozytäre 


menge pro hyperchrome 
Erythrozyt Kane 


sehr viel 


MCV größer 
MCH größer 
MCHC normal 


X 


normaler 


normal 


Mikrozytäre Erythrozyt 
hypochrome 


Anämie 


' MCHC: 
zu wenig E Konzentration 
i MCV kleiner des Hämoglobins 


MCH klei ot 
MCHC kleiner in einem Erythrozyt 


zu klein normal zu groß 
Volumen (MCV) 





Plummer-Vinson-Syndrom 
“Definition: 


e Symptomkomplex mit trophischen Störungen bei länger bestehender 
Eisenmangelanämie. 


"Symptome 


e Dysphagie 

e Zungenbrennen (Glossitis) 

e Nagelveranderungen mit Wachstumsstorung (Koilonychie) 

e Mundwinkelrhagaden (Cheilitis) 

e oplenomegalie 

e Allgemeine Symptome wie Abgeschlagenheit, Müdigkeit und 
Schwäche 


CAVE: unter diesen Bedingungen zu Atypien und Dysplasien des Epithels führen und 
gilt als Risikofaktor für die Entstehung eines Osophaguskarzinoms 
(Plattenepithelkarzinom). 


"Diagnostik 


Serumeisen und Ferritin 








Hämochromatose 


"Definition: _Eisenablagerung in Geweben wegen vermehrt Absorption von 
dünndarm -> Hämochromatose oder vermehrt bluttransfusion und Hämolyse 
> Hämosiderose. 


*Ätiologie : 


e Hämochromatose > genetisch (Mutation in HFE Gen) 
e Hämosiderose > wiederholte Transfusion ( Ablagerung ist am 


meisten in Leber, Milz, andere RBCs. 

"Klinik: Ablagerung 1- Haut (dunkel) 

2- Leber (zirrhose) 

3- Pankreas (Bronz — Diabetes) 
"Diagnostik : 
Labor 1- vermehrt Transferrin Sättigung > 70 % 

Sicherung © genetische Untersuchung und biopsie. 
2- Hämosiderose > vermehrt LDH & Retikulozyten 
Vermindert Heptaglobin 


Hämolyse Zeichen = vermehrt Retikulozyten, LDH, Frei HB, Bilirubin und 
vermindert Heptaglobin 


“Therapie: 
Aderlässe ( ziel Transferrin sättigung < 50% ) 


Wenn nicht > Defroxamin. 





Thalassamie 
“Definition: Storung der Synthese der Globinketten in Hämoglobine. 
“Epidemiologie: 


e ß-Thalassemia : Häufigste, im Mittelmeerraum. 
e a-Thalassemia : in Südostasien. 


"Pathophysiologie: 


e ß-Thalassemia : storung der g-Globinketten — 1y-,6- Globinketten ( 
tHbA2, 1HbF ). 

e Q-Thalassemia : storung der a-Globinketten — 7- Globinketten 
(THbH ). 


*Symptome/Klinik: 


a-Thalassemia B-Thalassemia 


Minimaform: Unauffällig. Minimaform: Unauffällig. 
Minorform: Leichte hämolytische Majorform: 
Anämie. e Schwere hämolytische 
Majorform: Anämie. 

Schwere hämolytische Wachstumsstórungen. 


Anämie. Hepatosplenomegalie. 
Eisenüberladung Burstenschadel, Facies 
(transfusionsbedingt) thalassaemica: höhe Stirne, 
Hepatosplenomegalie bereits prominanz Jochbein & 

im Kindesalter. Oberkiefer. 





"Diagnostik: 
Blutuntersuchung: 


e Hamolysezeichen ( |Haptoglobin, 1TLDH, 1Indirektes Billirubin, 1 Retikulozyten, 1Feres 
Hb ). 


Hb-Elektrophorese. 





“Therapie: 
Majorformen: 


e Kurativ: Allogene Stammzelltherapie. 

e oymptomatisch: 
Transfusion mit Erythrozytenkonzentration (alle 3 Wochen): Hb«8g/dl 
oder klinisch ausgeprägte Symptome. 
Eisenchelatbildner (z.B. Deferoxamin) ab Serumferritin-Konzentration 
von mehr als 1000 ug/l. 






Thalassemia 
Normal Thalassemia 
Malformed 
red blood cell 
Red Y Cell 
i : White Blood Cell A a => White Blood Cell 
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Paroxysmale nächtliche Hämoglobinurie (PNH) 
*Ätiologie: Mutation auf dem X-Chromosom — Komplement- 
vermittelten Hämolyse. 
"Klinik: 

e Hämolytische Krisen, mit braunem Urin. 

e [hromboembolien. 

e \asokonstriktion: Kopfschmerzen, Hypertonie. 

e Panzytopenie. 


"Diagnostik: 


e Coombs-Test: negativ. 
e Durchflusszytometrie. 


“Therapie: 


e Anti-C5-Antikórper. 
e Stammzellentransplantation 





Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase-Mangel (Favismus) 


"Definition: vererbter Defekt — Verminderung der Glutathion- 
Regeneration und dadurch zu einer eingeschränkten Membranstabilität 
der Erythrozyten. 


*Symptome/Klinik: Hamolytische Krise 


Oxidativen Stress Auslöser: 


e Ernährung: Bohnen, Erbsen, Johannisbeeren. 
e Medikamente: Anti-Malariamedikamente, ASS, Metamizol. 
e Immunoaktivität: Infekte. 


"Daignostik: Blutausstrich: Heinz Innenkórper. 
“Therapie: 


Selektionsvorteil in Malariaendemiegebiete : Die Plasmodien sind von dem erhöhten 
oxidativen Stress ebenso betroffen wie die Erythrozyten. 





Thrombotisch-thrombozytopenische Purpura 


“Definition: Thrombozytopenia, hämolytische Anämie und zentralnervöse 
Symptome. 


*Atiopathogenese: 


e Modifikation von Von-Willebrand-Faktors — Thrombenbildung 
—|scháàmie, mechanische Zerstórung der Erythrozyten (Hamolyse). 
e Antikörper im Rahmen von Transplantat-Abstoßung. 
e HUS — Infektiose 
— nicht Infektiose 


"Klinik: HUT 


e Hàmolyse „FIHAT 
e Uramie >MAKR, N- Versagen 
e [hrombozytopenie. 


"Diagnostik: Bestimmung der Akivität der Metallo-Protease ADAM-TS 13 + wie 
HUT. 


“Therapie: 


Plasmaphoresa + Kortison + kausale & supportive Therapie. 





Hypersplenismus (Hypersplenie-Syndrom) 
"Definition: Splenomegalie, Zytopenie, hyperplastisches Knochenmark. 
"Klinik: Panzytopenie (Hämolytische Anämie, Leukopenie, Thrombozytopenie). 
“Therpaie: 


e Splenektomie. 
e Impfung: Pneumokokken, Meningokokken und H. Influeennzae. 
(OPSI ) 


Haàmolytisch-uràmisch Syndrom 
* Atiologie: 

e Post-infektiose — Shogatoxin-Gastroentritis — Erreger ( E.coli — 
0157 & H7 seroggrüppe, Shigellen, Sallmonellen, Campylobader- 
Arten) 

Viren — VZV, HIV, Coxacki. 
e Nicht-infektiose — 433 Ae ll dall el ga 
134 — Clopidogrel, Ciclosporin A. 


datai — Schwangerschaft, Postpartales HUS. 
4233 — SLE. 


"Einteilung: 
Komplett — HUT — 


e Hamolyse: FIHAT : Feber, Iktrus, Hepatosplenomegalie, Anämie (blass), 
Tachykardie. 
e Uramie: — MAKA — 77? 
— Nieren-versorgen — Protienurie — Ödem. 
e Thrombozytopenie — Blutungs ?? — Petechien, Blutung. 


Inkomplett — 2 von HUT. 


“Diagnostik: Stuhlprope + HUT + Nierenbiopsie. 


416 





“Therapie: 


e Anti C5 Antikörper. 
e Cotrimoxozol, Ciprofloxacin, Azithromycin. 
e Supportive Therapie z.B; FFP, EK, Flussigkeit 


HIT 


"Definition: Thrombozytopenie <150,000 wegen Heparin 
"Formen: 


I. Nicht immunologischer Typ 


e Inder ersten 2 Tagen 
e Thrombozytopenie nicht <100,000 
e Ohne Therapie 


Il. Immunologischer Typ 


e Antikörper gegen Plättchenfaktor 4 

e Inder ersten 6 Tagen 

e [hrombozytopenie «100,000 

e [herapie: . Heparin absitzen , Argatropan Heparin 
analog 

e Diagnostik: Antikörper 


"DD Thrombozytopenie: 


1) Antikörper 
.HTI 2 
. Autoimmunerkrankung zB Lupus 
. ldiopathisch 
. Posttransfusion 
2) HUS = Hämolytisch Urämisches Syndrom 
3) Verbrauchskoagulopathie 
4) Knochenmarkstörung > Leukämie 





Kugelzellanämie (Hereditäre Sphärozytose) 


"Definition: 
Genetische Störung des Zellskeletts der Erythrozyten. 
*Ätiologie: 


e Gendefekt Autosomal Dominant(ca2/3 der Falle) 
e Autosomal rezessive (15%) 
e Neumutation (15%) 


"Pathophysiologie: 


Gendefekt- defekt im Zytoskelett der erythrozyten 2 Kugelform der RBK- vermehrte 
Abbau in der Milz>Hämolyse und Splenomegalie 


"Symptome: 


e Allgemeine Anämie 
e Hämolyse 

e Splenomegalie 

e Choledocholithiasis 


“Diagnostik: 


e Familienanamnese 
e Blutausstrich>nachweis der Kugelzellen 
e Sonografie>Splenomegalie 


"Komplikationen: 


e Hämolytische Krise v.a bei Infektion 
e Megaloblastische Krise2Folsáure und Vit.B12 Mangel 





Malt lymphoma 


“Definition: Spezielle unterart von B-Zell-Non-Hodgkin- 
Lymphoma. 


*Ätiologie: 

H-Pylori Infection in 9096 

*Symptome/Klinik: 

Wie Ulkus. 

“Diagnostik: 

Endoskopie + Marker — CD 20 +ve 
Kia 67 +ve 

“Therapie: 


1-Stadium | & II — H.Pylorie Eradikation — Bei Versagen 
Strahlen 


2-Stadium IIl & IV — Rituximab-CHOP-Polyhemotherapie . 





Multiples Myelom 

“Definition: Plasmozytom. 
Atiologie: > unklare Genese > Transformation zu Malignom. 
*Sym ptome: B-Symptom « Knochenschmerzen vor allem Wirbelsaule + CARB. 
CARB -7> Calcium = Hyperkalzämie 

Anaemie 

Renal insufficiency = Niereninsuffizienz 

Bone Lesions 


*Diagnostik: > BSG > 1.st.>100 + CAR > Imm. Fixation und Elextropherese > 
IgG- Plasmazytom > Frei Leichte-Ketten , Bence- Jenes-Protein im Urine > 
Knochenmark> > 10% Plasmazell > Low dose Ct-des Skelt. > Ostolyse Laesione. 


> Sklettzentgraphie ?? > Felche -ve 

> Nieren-Werte > Jeden Monat 

Stadien> l- B2 microglubulin < 3.5mg + Alb>3.5 
Il- B2 microglubulin > 5.5 mg 


Ill- Zwichen | & Il. 


“Therapie: 


e Biphosphate + Thalidomid 
e Bestrahlung der Frakturgefaehchte Knochenherde. 


Und L <75 & guter AZ > ........ 


>75 > Palliative + Symtomatisch. 





CML 


"Definition: unkontralierte Prolifiration der Meyloschen Zellreibe wegen Philadilfia- 
Chromosome und fuehrt zu T nidi 


Promyelozyte 


"Epedimiologie 40:60 Jahre 


* Atiologie: nicht bekannt 
Praedisponierende Faktore L Strahlung 


Zytostatika 


"Symptome: B-Symp + linken Oberbauchschmerzen ( wegen 
Splenomegalie wegen Extramedullare Blubildung). 


"Diagnostik: 


e BB > Leuk. > 30000 mit Linkverschiebung 

e Zytogenische Untersuchung des Blutausstriches > Philadelphia-Chromosome. ( 
es ist: Rezeprokale Translokation von DNA der langen Arme von 9 und 22 
chromosome dadurch entsteht PCR rearrangment 

e Alkaline Phosphatase ist vermindert > Knochen Mark-> vermehrt promyelozyte und 
myelozyten und das führt zu hepatosplenomegaly 


"D.D. 


e Akute Leukaemie ( ALL , AML ) > ++ Blastenzellen 
e Sepsis 
e Osteomyelofibrosis > ++ ALP. > Therapie > Symptomatisch. 





“Therapie: 
Tyrosinkinase-Hammer + Knochenmark-Transplant. 


wenn nicht > Zytoreduktive Therapie > z.B. Hydroxy- Urea , Interferon 
alpha. 


>30 Leuk <20% = Chron. 
>30% = Akut 


Gucken Belasten-Zellem 





Perokidase test Neutr. t 
Lymph 

+ve : ALL CML f 
CLL 


-ve : AML 





Polycythemia Vera 


“Definition: unkontrolierte Prolifiration der ( Erythose Granulase und Thrombose ) als 
folge einer JAK-2 mutation, das fuert zu Blut — Viskositaet — Zunehme. 


"Klinik : 


e CVS : Dyspno 
e Z.NS :—> Thrombo - Embolien 
d. e Kopfscherzen & Schwindel + B- Symptome 


e Extrimitaet: —> rotlich-Zyanatiche Verfaerbung 
e Splenomegalie 


"Diagnostik: 


e Jack-2-Mutation (wichtigste) 

e WHO ( Kategorie A und B) A1 + A2 + Andere Kreit. = Polycythemia Vera 
e Kategorie A: 

Ai > Haemotokrit > 25% 

A2 > Erythrozytose > nicht Sekundaerbedingt. 

A3 > Splenomegalie 

A4 > Klonale genegtische Anomalie 

A5 > Kolonie-bildung in Vitro 


VV VV WV 


e Kategorie B: 
B1 > Thromozyten > 400 
B2 > Leukozyten > 12 Bilion 


> B3 > Dominaerte Megakaryozytaere | Proliferation 


VV 


in KM 
Erythropiotische 
> B47 J Erythropioten. 


e Knochen-Mark (KM): 
> Prolifiration der ( Erythose Granulase und Thrombose ) 
> Verhaltnis Erythropiose zu Granulopoese> 


> J Eisen. 





e ALP > 100 
e Hyper-Urikaemie. 


"D.D. 


e Reaktive poly-globuline > bei i Homoglobinopathie 
Herz — Lungen — Erkr. 
e Paraneoplastische poly-globuline > Nierenkarzinom 
e Physiologische poly-globuline > Larger Aufenthalt in Hoehen regionen 
e Endokrine poly-globuline > Cushing Syndrom 


“Therapie: 


Wiederhaelte Aderlaesse + Hydroxy-Urea + bei Thrombozyte > 800,000 > alpha- 
Interferon 





Abetalipoproteinnamie 


*Atiologie: autosomal erzessiv. 
"Symptome: 

e Steatorrhoeund Gedeistórung. 

e Mangel anfettlöslichen Vitaminen. 
"Diagnostik: 

. sehr niedrige Cholestrin-und Triglycerid Konzentation im Serum. 

*Therapie: 

e Gabe von Triglycerid (MCT-Fette) 

e parenterale Substitution fettlóslicher Vitamine (E,D,K,A). 

e fettarme Ernährung. 
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Knochen 


. Der menschliche Körper umfasst zwischen 208 und 212 Knochen. 


Die Zähne stellen eine eigene Gewebeentität dar. 
"Einteilung 
1-nach Entstehung 


e Deck-, Beleg- oder Bindegewebsknochen, die sich aus Bindegewebe bilden 
und vor allem in der Schadel-Region vorkommen. Sie wachsen aus kleineren 
Knocheninseln zu kompakteren Gebilden zusammenwachsen 

e Ersatzknochen, die durch chondrale Ossifikation aus zuvor 
gebildetem Knorpel hervorgehen und die tiefer gelegenen Skelettteile bilden (z.B. 
die Wirbelsaule oder die Knochen des Arm- und Beinskeletts). 


2-nach Morphologie 


e Substantia spongiosa: Schwammartige Balkchenknochen (kurz: Spongiosa) im 
Zentrum der Knochen 

e Substantia compacta: Stabile Knochensubstanz im Rindenbereich des 
Knochens 


3-nach Form 


e Ossa longa: Zu den so genannten "langen Knochen" 
oder Rohrenknochen zahlen Femur, Humerus, Ulna, Radius, Tibia, Fibula sowie 
die Metatarsal- und Metacarpalknochen. Sie sind aus zwei Enden ("Epiphysen") 
und einem dazwischen liegenden Schaft ("Diaphyse") aufgebaut. 

e Ossa plana: Als "platte Knochen" bezeichnet man fláchig aufgebaute Knochen 
wie die Scapula, das Sternum und die Rippen. 

e Ossa brevia: Hierunter versteht man kurze, kompakte, würfel- oder 
zylinderförmige Knochen wie die Hand- und Fußwurzelknochen. 

e Ossa pneumatica: Die hohlen bzw. pneumatisierten Knochen findet man im 
Bereich des Schádels, z.B. Maxilla, Os frontale, Os sphenoidale und Os 
ethmoidale. 

e Ossa sesamoidea: Die Sesambeine oder Sesamknochen sind variabel 
auftretende Knochen, die vor allem als funktioneller Bestandteil 
von Sehnen auftreten. Der größte Sesamknochen ist die Kniescheibe (Patella). 

e Knochen, die sich keiner der oben angeführten Kategorien zuordnen lassen, 
bezeichnet man als Ossa irregularia. 








“Anatomie 


Der Knochen wird an seinen Außenflächen von einer straffen Bindegewebshaut, 

dem Periost umgeben. Darunter findet sich die Rindenschicht des Knochen (Corticalis), 
die aus Substantia compacta besteht. Weiter innen geht die Substantia compacta in ein 
schwammartiges Gerüst aus Knochenbálkchen, die Substantia spongiosa oder 
opongiosa uber. Der Hohlraum zwischen den Knochenbálkchen bildet die Markhóhle 
(Cavum medullare) des Knochens. Sie wird vom Endost ausgekleidet. Hier befindet sich 
das Knochenmark, welches mit zunehmendem Lebensalter in den meisten Knochen 
durch gelbes Fettmark ersetzt wird. 





Knochenhaut 


Blutgefäße 


Knochenwand . . 5... 
Corticalis (oes, 








Trabekel 


Knorpel 


Knochenmark 


Markraum Epiphysenfuge 


“Histologie 


Das Knochengewebe besteht aus einem Netzwerk lebender Knochenzellen 
(Osteozyten), die in einer extrazelluláren Hartsubstanz, der Knochenmatrix eingebettet 
sind und über Zellfortsátze in den Knochenkanálchen miteinander in Verbindung stehen. 
Ein eigenes Blutgefäßsystem versorgt die Knochenzellen mit Nährstoffen und 
Sauerstoff. Die funktionelle Grundeinheit des Knochens, die um ein zentrales Blutgefäß 
herum angeordnet ist, bezeichnet man als Osteon. 


Knochenzellen 


Osteoblasten: Sie entstehen aus weniger differenzierten Vorläuferzellen und 
produzieren die organische Grundsubstanz des Knochens, das Osteoid, 

sowie alkalische Phosphatase, welche die Mineralisation des Knochens steuert. 
Osteozyten: Bei ihnen handelt es sich um reife Knochenzellen, die aus 
Osteoblasten entstehen, wenn letztere sich in die von ihnen produzierte 
Knochenmatrix eingeschlossen haben. Sie kommunizieren über Zellfortsátze 
miteinander und dienen der Erhaltung der Knochenmatrix und 

der Calciumhomöostase. 

Osteoklasten: Osteoklasten sind vielkernige Riesenzellen, die sich aus 
monozytären Stammzelllinien entwickeln. Sie sind für den Abbau des Knochens 
verantwortlich. Man findet sie in Resorptionszonen des Knochens, die auch 

als Howship-Lakunen bezeichnet werden. 


Extrazellulärsubstanz 





Im Hinblick auf die räumliche Organisation der zwischen den Knochenzellen liegenden 
Extrazellulärsubstanz, der Knochenmatrix, unterscheidet man zwei Formen von 
Knochen: 


e Geflechtknochen: Beim Geflechtknochen verlaufen die Kollagenfasern der 
Knochenmatrix kreuz und quer und sind dadurch miteinander verflochten. 

e Lamellenknochen: Beim Lamellenknochen verlaufen die Kollagenfasern parallel 
ausgerichtet. 


“Knochenbildung 


Den Prozess der Knochenbildung bezeichnet man als Ossifikation oder Osteogenese. 
Knochen kann vom menschlichen Korper auf verschiedene Weise gebildet werden. Man 
unterscheidet histologisch: 


e Chondrale Ossifikation 
e Desmale Ossifikation 


“Biochemie 
Die Knochenmatrix besteht 


e zu 60-70% aus anorganischen Mineralien(die Calciumsalze, die in Form 
von Hydroxylapatit vorliegen 

e zu 10-15% aus Wasser 

e zu 20-25% aus organischer Substanz. setzt sich in erster Linie aus Kollagen vom 
Typ | zusammen, ferner aus Proteoglykanen und 
weiteren Proteinen (z.B. Osteonectin, Osteocalcin und Sialoprotein). 


"Physiologie 

1-Formgebung 

2-Bewegung 

3-Protektion (Schutz sensibler innerer Organe) 
4-Mineralstoffwechsel 


Knochengewebe dient der Speicherung von Mineralsalzen (in erster Linie Calcium), die 
bei Bedarf wieder freigesetzt werden können, und ist in der Lage, Puffersubstanzen zur 
Regulierung des pH-Werts im Blut zur Verfügung zu stellen. Ferner kann die 





Knochensubstanz in gewissem Umfang schädliche Schwermetallionen binden und aus 
dem Blutstrom eliminieren. 


o-Blutbildung 


Das Knochenmark ist etwa ab dem Ende des vierten Embryonalmonats (dem Beginn der 
medullären Phase) das wichtigste blutbildende Organ des Menschen. Der Ort der 
Blutbildung (Hämatopoese) ist fast ausschließlich das rote Knochenmark. Während 

beim Säugling das rote Knochenmark überall im Knochen zu finden ist, konzentriert sich 
beim Erwachsenen das rote Knochenmark auf die platten und kurzen Knochen. 


Allgemeine Frakturlehre 
*Ätiologie 


e Traumatische Fraktur: 
Durch mechanische, meist stoßartige Belastung 
e Ermüdungsfraktur: 
Aufgrund einer lang dauernden Überbelastung 
e Pathologische Fraktur 
(bei Tumor, Metastasen oder Osteoporose): Spontane Frakturen ohne 
adaquates Trauma 


*Symptome/Klinik 
Frakturzeichen 
e Sicher 
e Achsabweichung, ubersteigerte Beweglichkeit 
Offene Fraktur 








e Stufenbildung, Knochenlucke 
e Krepitation 
e Radiologischer Nachweis 
e Unsicher 
e Rötung 


e Schwellung 
e Schmerzen 
e Funktionseinschrankung 





"Komplikationen 
Komplikationen nach Knochenbruch 
e Blutung, Hämatom, Serom 
e Schäden durch Immobilisation 
e Thrombose, Embolie 
e Infektionen (z.B. Lunge, Harnwege) 
e  Begleitverletzungen 
e Weichteilschäden (Nerven, Gefäße, Sehnen) 
e Organschaden 
e Wundinfektion, Osteomyelitis (insb. bei offener Fraktur) 
e Komplexes regionales Schmerzsyndrom 
e Arthrose 
e Pseudarthrose 
e  Hefraktur 
e Sekundäre Dislokation 


e Kompartmentsyndrom 
e Im Kindesalter: Wachstumsstörung bei Schädigung der Wachstumsfuge 


e Komplikationen nach Osteosynthese/Endoprothese 
"Klassifikation 
Allgemein 
e Mehrfachfraktur bei 3-6 Fragmenten 
e Trümmerfraktur bei > 6 Fragmenten 
e  Inkomplette Fraktur ohne komplette Unterbrechung 
der Kontinuität = Haarriss/Fissur 
Dislokationsformen 
e  Dislocatio ad peripheriam = Verdrehung um die | 
Längsachse ei iam axim ats i 
e Dislocatio ad axim = Achsabknickung 
e  Dislocatio ad latus = Seitverschiebung der Knochenfragmente 
e  Dislocatio ad longitudinem = Verschiebung in Längsrichtung 
Cum contractione = mit Verkürzung 
Cum distractione = mit Verlängerung 





Klassifikation nach Tscherne und Oestern 


cum 


Dislocatio ad 


dient zur Einteilung des Schweregrades der Weichteilverletzung bei offenen und geschlossenen 


Frakturen. 
- Einteilung offener Frakturen 
e |° = Minimale Weichteilverletzung, Durchspießung von innen 
e  |I°= Durchtrennung der Haut, umschriebene Weichteilverletzung 
e |Il°= Offene, freiliegende Fraktur mit ausgedehnter Weichteilzerstörung 
e |V?- Subtotale oder totale Amputation 
-Einteilung geschlossener Frakturen 
e 0 = Keine Weichteilverletzung, einfache Fraktur 
e |°= Oberflächliche Schürfungen, einfache bis mittelschwere Fraktur 


e |I°= Tiefer reichende, kontaminierte bzw. verschmutzte Schürfungen, mittelschwere bis 


schwere Frakturformen 
e 1ll°= Ausgedehnte Weichteilverletzung, evtl mit Zerstörung der Muskulatur, 


manifestes Kompartmentsyndrom 
AO-Klassifikation 





berücksichtigt Körperregion, Position, Komplexität und Schwere der Fraktur 


I. Körperregion 
e 1 = Oberarm 


e Clavicula 
e Scapula 

e 2 = Unterarm 

e 3 = Oberschenkel 
e Patella 

e 4 = Unterschenkel 

e 5 = Wirbelsäule 


e 6=Becken 
e 7 = Hand 
e 8=Fuß 


Knochen (1-9xx) 
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e 9 = Schädelknochen 
Il. Position innerhalb der Körperregion 


e 1 = Proximal 


e 2-Knochenschaft 


e 3= Distal 
Il. Komplexität 
e A = Einfach 


Position (x1-4x) 


3 Distal 


@ Malleolus 


e B = Keilförmige Fraktur oder partielle Gelenkbeteiligung 
e C = Komplexe Fraktur oder vollständige Gelenkbeteiligung 


"Diagnostik 


Frakturzeichen 
Begleitverletzungen 
Bildgebung : 


1-Röntgen in zwei oder mehr Ebenen 
2- CT/MRT : Bei Verdacht auf Begleitverletzungen oder unklarem konventionell 
radiologischem Befund 








Komplexität (xxA-C) 


x Y i 
Keine Gelenk- Partielle Vollständige 
beteiligung Gelenk Gelenk 
beteiligung beteiligung 
Einfache Kei fórmige Komplexe 
Fraktur Fraktur Fraktur 


Radiologische Frakturzeichen 
e Unterbrechung der Kortikalis 
e  Aufhellungslinien 
e Stufenbildung 
e Zerstörung der Trabekelstruktur 
e Fragmentdislokation 


“Therapie 
Prinzip 
1. Anatomische Reposition 


2. Fixation 
3. Ruhigstellung 


Grundlegende Therapieverfahren 
e Konservative Versorgung 
e Bei einfachen, nicht-dislozierten, geschlossenen Frakturen 
e Bspw. mittels (Gips-)Verband 
e Operative Versorgung 
e Bei dislozierten Knochenfragmenten, offenen Frakturen oder auch schwerer 
Weichteilverletzung 
e Bspw. mittels Platten- oder Schraubenosteosynthese, Fixateur 
externe oder Fixateur interne 








Therapie offener Frakturen 
Maßnahmen vor Ort durch Ersthelfer und/oder Notarzt 
e Entfernung grober Verschmutzungen der Wunde 
Steriles Abdecken der Wunde 
Gof. bereits Antibiotikaprophylaxe beginnen 
Schmerzadaptierte Analgesie 
Ggf. vorsichtige achsengerechte Reposition der offenen Fraktur unter entsprechender 
Analgesie 


e Kontrolle von Durchblutung, Motorik und Sensibilitàt (,DMS") vor und nach Reposition 
e Achsengerechte Lagerung der betroffenen Extremität in Vakuummatratze oder -schiene 


++Keine Reposition von Frakturen der Wirbelsäule! 


Vorgehen in der Notaufnahme 
e Abnahme des sterilen Verbandes: Erst unmittelbar vor operativer Versorgung 
Antibiotikagabe: Bei verschmutzen Wunden 


e Ggf. Tetanusprophylaxe 
e Operative Versorgung: Definitiv ab offenen Frakturen vom Typ 2 


++Meist werden offene Frakturen von Weichteilschäden begleitet, was 
ein radikales Débridement mit Spülung erforderlich macht! 


Besondere Patientengruppen 





Frakturen des Kindesalters 
e Grunholz-Fraktur 
e Biegungsbruch mit geringer Dislokation und erhaltenem Periostmantel 
e  Einseitiger Bruch der Kortikalis 
e Betrifft hauptsächlich lange Röhrenknochen 
e Bowing-Fraktur 
e Plastische Verformung des Knochens mit fixierter Biegung bei intakter Kortikalis 
und intaktem Periost 
e Therapie 
e Inder Regel konservative Behandlung 
e Gering ausgeprägte Achsenfehlstellungen werden meist während des Wachstums 
ausgeglichen, Rotationsfehlstellungen jedoch nicht 
e Bei einer Grünholz-Fraktur mit starker Achsenabweichung erfolgt erst nach einer 
"Komplettierung" (Gegenseite wird auch gebrochen) eine anschließende 
Versorgung 
e I Wachstumsstórungen 
Stressfraktur (Überlastungs- oder Marschfraktur) 
e Ätiologie: Intensive mechanische Belastung - meist bei Laufsportarten (nach Marathon) 
e Klinik 
e Belastungsabhangiger Schmerz 
e Meist untere Extremität betroffen 


Im Röntgenbild häufig erst nach 6 Wochen sichtbar, MRT zum früheren Nachweis! (Hier ist 
schon früh ein Knochenódem ("Bone bruise") als Ausdruck einer Stressreaktion sichtbar.) 


Konservative Verfahren in der Frakturversorgung 


Gipsverband 
e Prinzip: Ruhigstellung der Fraktur und benachbarter Gelenke 
e Polsterung beachten! 
e Spaltung bei zirkulär angebrachtem Gips 
e Thromboseprophylaxe bei Ruhigstellung einer unteren Extremität 
e Schmerzen oder Missempfindungen bei angelegtem Gips sollten immer als Warnsignal betrachtet 
und ernst genommen werden, da Durchblutungsstörungen und Nekrose innerhalb weniger 
Stunden entstehen können. 
e Volkmann-Kontraktur: Beugefehlstellung im Handgelenk mit Klauenhand infolge 
einer Atrophie der Hand- und Fingerbeugemuskulatur durch zu engen Gips, Gefäß-Nervenläsion 
im Rahmen der Fraktur oder des Repositionsmanövers. 





++Die Überprüfung von peripherer Durchblutung, Motorik und Sensibilität (pDMS) ist vor und nach jeder Operation 
bzw. Gipsanlage und bei jeder Visite durchzuführen! 
++"Der Patient mit Gips hat immer Recht!" Im Zweifel Gips abnehmen und neu anlegen! 


Gilchrist-Verband T 
-Indikation: Immobilisation des Schultergelenks oder des Humerus 





-Prinzip: Ruhigstellung der Schulter bei rechtwinklig angewinkeltem Arm 
Keine vollständige Immoblisation der Schulter > Funktionelle Belastung möglich 


Desault-Verband 
-Indikation 
Skapulafraktur in der akuten Schmerzphase 
Läsionen des Schultergelenks oder des Humerus 
-Durchführung: Fixierung der betroffenen Schulter bei am Rumpf anliegendem Arm 
über elastische Binden, die in Touren um Thorax, Oberarm, Schulter- 
und Ellenbogengelenk gewickelt werden 
-Prinzip: Ruhigstellung des Schultergelenks 
Rucksack-Verband i 
-Indikation: V.a. mediale Klavikulafraktur oder Verletzungen des Akromio- F 
Klavikulargelenks VÍ Ww , d We 
-Prinzip: Der Verband drückt auf die Klavikula und die Retraktion ncs 
der Schulterblätter führt zur Ruhigstellung des Schultergürtels 





Dachziegel-Verband 
-Indikation: Zehenfrakturen 
-Durchführung: Dachziegelartig überlappende Anordnung von Tape-Verbänden (Pflasterverband) mit 
Schienung des frakturierten Zehs durch den benachbarten gesunden Zeh 





Operative Verfahren der Unfallchirurgie/Orthopädie 


Operative Frakturversorgung 


1- Osteosynthetische verfahren : 


Die Osteosynthese beschreibt 

die operative Versorgung von Knochenfrakturen und -verletzungen mittels Einbringung von 
Fremdmaterial 

(z.B.Schrauben, Metallplatten) 


A- Plattenosteosynthese 
e Indikation 
o -Universal einsetzbar, auch in Kombination mit anderen 
Verfahren (z.B. Zugschraube, Drahtspickung) 











-Rekonstruktion von Gelenkflächen und komplizierten Frakturen 
Prinzip: Extramedulläre Schienung 


-Kompression durch Kombination mit Zugschraube oder durch exzentrisches Besetzen ovaler 


Schraubenlöcher 
-Verwendung winkelstabiler Platten möglich 


B- Schraubenosteosynthes 


-Prinzip: Interfragmentäre Kompression bei Verwendung als Zugschraube 
Kortikalis- oder Spongiosaschraube 


C- Marknagelung 


D- Dynamische Hüftschraube (DHS) 


E- Zuggurtungsosteosynthese 


F- Kirschner-Drahtspickung 


Indikation: 

Vor allem diaphysäre Frakturen der langen Röhrenknochen (Tibia, Femur, Humerus) 
Prinzip: Intramedulläre Schienung 

Verriegelungsnagel zur Verhinderung von Rotation und Längenänderung 


Indikation: Pertrochantäre Femurfraktur 
Prinzip: Innere Schienung + laterale Zuggurtung 
Gleitprinzip > Interfragmentäre Kompression Hüfcschraube 


Indikation: Knochenfragmente, die aufgrund des Zuges über Muskelsehnen 
auseinander gezogen werden (z.B. Patella-Querfraktur, Olekranon-Querfraktur) 
Prinzip: Dynamische Kompression 


Fixierung von Knochenfragmenten, auch intramedulläre Schienung kleinerer 
Röhrenknochen (z.B. Mittelhandknochen) 


G- Fixateur externe 


Außerhalb des Körpers befestigte, starre und damit winkelstabile Halterung, 
die durch gebohrte Pins proximal und distal der Fraktur (also bikortikal) im 
Knochen verankert wird 

Indikation: Unter anderem 

offene Frakturen und 














verindungsback« 
au 
8 Schraube 


Trümmerfrakturen, auch 
zweizeitiges Vorgehen mit späterer definitiver Osteosynthese möglich 


H- Fixateur interne 
e Stabilisierung der Wirbelsäule durch dorsale osteosynthetische Versorgung 





Stabilität nach der Osteosynthese 


e  Übungs- und Bewegungsstabilität : die Möglichkeit der aktiven und passiven Bewegung ohne 
zusätzliche Belastung. 

e Teilbelastungsstabilität : Meist mit Angabe der Belastungsfähigkeit in "kg" 

e Vollbelastungsstabilitat : Zum Beispiel nach intramedullárer Nagelung oder Endoprothese 


2- Endoprothese 


e Definition: Ersatz des betroffenen Körperteils/Gelenks durch körperfremdes Material 
Häufig: Hüftgelenksprothese, aber auch Schulter-, Knie-, Ellenbogen-, Sprunggelenksersatz 
e Indikation: Massive Schädigung des betroffenen Gelenks (z.B. traumatisch, degenerativ, 
entzündlich) 
e Varianten 
e  Total-Endoprothese (TEP) : Kompletter Gelenkersatz: Am Hüftgelenk bspw. mit Ersatz 
des proximalen Femurschaftes und -kopfes einerseits, und der Pfanne andererseits 
Knie: siehe z.B. Knie-TEP 
Hüfte: siehe z.B. Hüft-TEP 
e  Hemiprothesen : wird nur ein Teil des Gelenkes ersetzt. Einerseits handelt es sich um ein 
schonenderes Verfahren, andererseits verbleibt ein (häufig auch arthrotischer) Restteil 
des Gelenkes, der zu Beschwerden führen kann 
Knie: > siehe z.B. Hemischlittenprothese 
Hüfte: > siehe z.B. Duokopfprothese 
e Zementierte und unzementierte Implantation möglich 


e Postoperative medikamentóse Thromboseprophylaxe nach aktueller S3-Leitlinie 
e  Hüftgelenkendoprothetik und hüftgelenknahe Operationen nach Frakturen 
Perioperativer Beginn 
Für 28 - 35 Tage postoperative 


e Kniegelenkendoprothetik und kniegelenknahe Operationen nach Frakturen 
Perioperativer Beginn 
Für 11-14 Tage postoperativ 


Allgemeine Komplikationen nach Osteosynthese/Endoprothese 
Fehlstellung/Fehlfunktion 

Materialbruch, Knochenbruch 

Luxationsrisiko 





Blutung 

Thrombose, Embolie 

Verletzung von umliegenden/umgebenden Strukturen (Sehnen, Nerven, Gefäße) 
Posttraumatische Arthrose 

Pseudarthrose 


Spezielle Komplikationen nach Endoprothese 
Infizierte Osteosynthese 
Prothesenlockerung 


Infizierte Osteosynthese 


e Erreger: Häufig Staphylococcus aureus und epidermidis 
e Risikofaktoren: Diabetes mellitus, Adipositas, Nikotin- oder Alkoholabusus, Immunsuppression 


e Klinik: Fieber und Entzündungsreaktionen 


Frühinfekt <3 Monate nach Operation 
Spätinfekt >3 Monate nach Operation 
e Diagnostik 
e Labor: Entzündungsparameter 
e  Punktion des Gelenks zur Erregersicherung und evtl. gleichzeitigen Therapie (Ubi pus, ibi 


evacual) 
e Bildgebung: Konventionelles Röntgen, Skelettszintigraphie 
e Therapie 


e  Konservativer Therapieversuch (insbesondere bei Frühinfekt) 
e Systemische Antibiotikagabe 
e Entlastung, Kühlung 
e Operative Therapie 
Indikation: Deutlicher Infekt mit drohender Osteitis 
Radikales Debridement, Spülung, Hämatomausräumung 
Entfernung der Osteosynthese, bei instabiler Fraktur 
Umstieg auf Fixateur externe 
Ein- oder zweizeitiger Wechsel der Endoprothese 
e Prophylaxe 
Sanierung von Infektionsherden vor Implantation einer Prothese 
Frühzeitige Antibiotikatherapie bei Infektionen mit potentieller Bakteriämie (z.B. Haut- und 
Weichteilinfekte) 


Prothesenlockerung : loosening, easing, relaxation 
e Ätiologie: Aseptische (z.B. Abrieb) oder septische Genese 
e Klinik: Vorrangig Schmerzen 
e Diagnostik 
e Körperliche Untersuchung, Blutabnahme (zum Ausschluss einer Infektion) 





e  _Konventionelles Röntgen mit 
Zeichen einer Endoprothesenlockerung 


Migration der Prothese, Sinterung, Osteolysen, Saumbildung 
e Gët Skelettszintigraphie (höchste Sensitivität) 
e Therapie: Prothesenwechsel 


Amputation 


Allgemeines 
e Definition: Abtrennung eines Körperteils 
e Indikationen: Eine Amputation stellt immer eine Ultima-ratio-Maßnahme dar 


pAVK 
Infizierte Gangrän (z.B. bei diabetischer Neuropathie) 


Kompartmentsyndrom 
Gasbrand 


o  Malignome 
Durchführung: Entscheidend für die Durchführung ist die Herstellung eines vaskulár gut versorgten 


O 
O 
O 
O 


Stumpfes, der eine ausreichende Weichteildeckung und eine nicht druck- oder zugbelastete 
Nervenversorgung hat 
e Spezielles Verfahren 
e  Borggreve-Umkehrplastik 
e Entfernung des Kniegelenks mit Teilen des Ober- und Unterschenkels 
e Der um 180° gedrehte Fuß und der verbliebene Unterschenkel werden 
osteosynthetisch am restlichen Oberschenkel befestigt, sodass 
das Sprunggelenk als Kniegelenkersatz fungiert 
e Sehr selten angewandte Therapie, alternativ zur 
Oberschenkelamputation bei Tumor an Knie oder Oberschenkel 
e Vorteil: Ersatz der Beugefunktion des Kniegelenks durch 
das Sprunggelenk - und dadurch im Vergleich zur reinen Amputation eine 
deutlich höhere Funktionalität 
e Wichtigste Komplikation: Phantomsensationen 








Beckenringfrakturen 


AO-klassifikation der beckenringfrakturen 


Frakturtyp 


A - Intakter hinterer 
Beckenring 


B - Partielle 
Unterbrechung des 
hinteren Beckenrings 


C - Komplette 
Unterbrechung des 
hinteren Beckenrings 


Komplexität 


A1: Beckenrandverletzungen bzw. 
Abrissfrakturen des Beckens 

A2: frakturen des Hüftknochens 
A3: querfrakturen von os 

sacrum und Os coccygeum 


Bl: Geringgradige Open-Book- 
Verletzung oder eingestauchte 
laterale Kompressionsfraktur 

B2: Einseitig partielle Unterbrechung 
B3: Beidseitig partielle 
Unterbrechung 


C1: Einseitig komplette 
Unterbrechung 

C2: Einseitig komplette und 
kontralateral partielle 
Unterbrechung 

C3: Beidseitig komplette 
Unterbrechung 





Stabilität 


A1-A3: Rotatorisch und vertikal 
stabil 


Bl: Rotatorisch und vertikal stabil 
B2 --B3: Rotatorisch instabil und 
vertikal stabil 


C1-C3: Rotatorisch und vertikal 
instabil — d.h. vertikale 
Kraftübertragung (auf dasfemur ) 
unterbrochen! 


Knochen (1-9xx) Position (x1-4x) Frakturtyp (xxA-C) 
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Partielle Unterbrechung des | 61B1: Geringgradige Open qe NTBEBUIESEN, COEUR 
i i | OOK O. eingestauchte la ‚ einseitig partie : beidseitig partie 
hinteren Beckenrings | Kompressionsfraktur 


61Cx 


Komplette Unterbrechung des 
hinteren Beckenrings 





. Eincaiti 61C2: Beidseitig (eine Seite parti- - Beiccaiti 
61C1: Einseitig ell, eine komplett uniterbrachen) 61C3: Beidseitig komplett 


*Anatomie Hintergrund 
Becken bildet aus os sacrum (hüfte beinen) 
Symphse (ventral) 


Feste bänder des sakroiliakgelenkes (dorsal) 








Hinterer Beckenring 


E Vorderer Beckenring 





*Verletzungsmuster nach art der krafteinwirkung 


e Anterior-posterior krafteinwirkung ——* open-Book Verletzung 
e laterale krafteinwirkung ——» innenrotation der betroffen Beckenhalfte 
e Axiale krafteinwirkung __, hinteren Beckenring 


*Diagnostik 


e Beckenübersicht 

e CT 

e Prüfung peripherer durchblutung beider beine 

e Neurologischer status — sensible und motorische Innervation der unteren 
Extremität 

e Sonographie: zum Ausschluss innerer Blutung ins.bei polytrauma 





Plexus lumbalis 
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*Therapie 


e Stabilisierung des beckens mit bsw. Beckengurt, Beckenzwinge oder fixator 
Externe 

e Infusiontherapie und Massivtransfusion 

e Versorgung lebenbedrohlicher begleitverletzung 

e Beierfolgloser stabilisierung ggf. Operative/interventionelle Blutstillung mit 
bspw. Operartiver beckentemponade oder Angiographie und Embolisation 

e Konservative Therapie 

> Typ A fraktur 

> Durchführung 

% Adäquate schmerztherapie 





€ Thromboprophylaxe 
€ Früh physio-und ergotherapie 


*Komplikationen 


*$ Intra-und retroperitoneale Blutungen 
“* Kompartmentsyndrom des Beckens 
€ Thrombose 


L1-L4 Beugung im hüfte gelenk 
L2-L4 Beckenringfrak. | Ausfall der adduktoren 


14-53 fußhyperparese 
NtibalIs | (Fraktur | O 
L4-S2 fibulafraktur Ausfall zehenheber 








Knie Trauma 


*Meniskus Funktion 


e Stoß-dämpfer 
e Stabilität 


Med. Meniscus-verletzung >lat ??? 


» Halb-mond-fórmig 
» Verbund mit medialen seiten-band 


* Atiologie 
» Meniscus 5096 degenerative 
40% sekundäre traumatische 
1096 1ry trauma 
» Knie —» gewalt —» direKt 
` IndirKt 
* Klinik 


» Meniscus streck-hemmung 
» Schmerzen 
» Schwellung 
> Instabilität 





*Diagnostik C Meniskus > 
BO ST-Pa Ap 


, 


Bohr-test stein-mann payr-test aplay 
| Ho med. 


Verus  valgus Bauchlage 


Stress stress außen innen bei beugung scchneider knie flexion 
Med lat rotation rotation schmerzen seite nach unten 
Y 
Med lat von ventral hinterhorn drucken 
Y 
Nach dorsal verletzung schmerzen 


Seiten bänder+ La P Sch 





Seiten bänder lachmann pirotschaft schubladen 
4 Auiappbar — 
Keit des med | l nach vorne 
Lat wie schubladen 20-40° dorsal hinten 


Kniegelenkspalt aber knie-flesion flexsion des tibi mitinnenrotation med. Seiten band 


In 20° außenrotation lat 


Patellaz—* verschliblichkeit 
drück-schmerzen in facetten 


tanzende-patella 





unhappy triad 


med NT meniscus + vorder kreuzband 
seitenband 
*Diagnostik 


e Röntgen —  fraktur ausschluss 
e MRT 


e Arthroskopie —» diagnostisch & therapeutisch 


*Therapie 


e Meniscus — Refixation oder Resection des verletzenden anteils 


e Seitenbänder —> Konservative N teilbelastung 
Orthesen behandlung für 6 wochen 
e Kreuzband —» Sehen ersatz-plastik mit XN patteler sehne 


| Semitendinus-sehne 


e Orthesen behandlung fur 6-wochen 
e Belastung ab 3 wochen 





Epidemi | Klassifikation klinik Therapie Zeit Komplikati 
ologie on 


klavikularfr Mittleren drittel klaviertastenphan 
aktur 80% omen 


Konservativ Plexus 


operativ brachialis 
Arteria 
subclavia 





verletzung 


Humerusk Gilchrist a.axilaris 

opffrak. Operativ humerusk 
Plattenostyosente — 
se 


Humerussc marknagelung 
haftfrak. 


Ulna/radiu Montaggia 
sfraktur 


-fraktur 
Distale häufigst 
radiusfrakt | e 





Radius 
kopfluxati 
on 
Galeazzi- 
fraktur 
Gips 
Kontrolle 1,4,7,11 





DHS ersten DHS:nekro 

6 stunden se 

Endoprothe | Endoproth 

sein den ese 

ersten 48 Nosokomi 

srunden ale 
infection 
TVT 
lleus 
Lungenem 
bolie 

In den Hämatom 

ersten 6 kompartm 

stunden ent syn 
Fettembol 
ien 

In den Compartm 

ersten 6 ent syn 

stunden 

In den Peroneus 

ersten 6 kompartm 

stunden ent 


Garden 
klassifikation 

| — incomplit 
Mit valgusstellung 
Il: volständige ohne 
dislocation 

III: volstandige mit 
teilweise 
dislocation 

IV :volstandige mit 
kompltt dislocation 


Femurscha 
ftfrakt. 





Untersche 

nkelschaftf 

raktur 

Weber A 
:unterhalb 

B: In höhe der 
syndesmose 
C: oberhalb 
Maisonneuve 


Sprunggele 
nkfrakt. 








Kalkaneus fraktur 


*Definition : Ferse-Bein Fraktur 


Böhler-Angel ist winkel zwischen 


AO-Klassifikation 


1- Fraktur ort in röhren knochen 


2- Schwergrad von Fraktur 


3- Gelenk Fraktur 


*Diagnostic von fuls —— Röntgen 


Kalkaneus Fraktur Einleitung 


Mit subtalern Gelenk 


Tongue Typ Joint Depression Trümmer 


Fraktur Fraktur Fraktur 


Linie entlang oberkamte von Tuber Calcanei 


Linie entlang oberkamte von Corpus Calcanei 


1= Proximal 

2= Diaphysär 

3= Distal 

4= Malleolen 

A = Einfach fraktur 
B= Keil fraktur 

C= Komplex fraktur 
1= Extra-Artikulär 
2= Metaphysär 

3= Intera-Artikulär 


2 Ebene 


wenn Böhler-Angel > 40> 


Tangential 


ohne 


Tubular Calcanei Kalkeneo-Kuboid 


Fraktur Gelenk Fraktur 





*Therapie Alte Menschen 
Indikation 
1- konservativ Extra Articular ohne DisloKation &Rück-Füß-Fehlstellung 


Vorgehen — ——  Hochlagerung & Entlasstung 


IndiKation Rück-Füß-Fehlstellung + Kontraindikation für OP 


2- Seime op 
Vorgehen > Reposition mit Perkutan-Spickdrähte 
Extra- Artikulär mit Rück-Füß-Fehlstellung 
Indikation Intra- Artikulär 
3-OP dislokation 
Vorgehen ——> wieder Aufrichtung des Bóhrwinkels + Stabilisierung 
Calconeus fracture 





Repositionstechnik: 
aJ von medial nach lateral 








E] alamy stock photo 


Fraktur im kinderalt 
*Grünholz Fraktur: kortikalis Fraktur im Diaphsen-bereich +Intakter dickes Periost 


*Wulst Fraktur: Fraktur wegen Kompression auf Knochen mit all-seitigen intaktem 
Periost 


Einleitung der Epiphysen Fraktur (Aitken salter-harris) 


I —Epiphysen-Fügen-Lósung "VT Y ohne dislokation— konservativ 


II—Epiphysen-Fügen-ösung mit Metaphysäre frark. —— mit dislokation ] 


III — Epiphysen-Fügen-Lösung mit Epiphysäre frak. 7 Therapie nn 


IV — Fraktur in &durch Epiphyse und Metaphyse 


NB: unbehandiung __. vorzeitiger Verschluss der Wachstumsfugen 


Muss für alle Fraktur beim Kinder regelmäßige Kontrolle für 2 jahre 





Bizeps-Sehnen Ruptur 


Entspru ngenlangensehen am  —»  Tuberculum Supraglenoidale 


Kurzensehen am — Processus Coroidaleus 


Insertion an Fascia-Antebrachii 
Tuberositas-Radii 


Bizepsmuskel 


a 


ue 


KKK Lance Bizeps- 
\ Sehne 


Kurze Bizeps- 
b Sehne 


SLAP-Region 








Bizepsmuskel 


Distale Bizeps- 
Sehne 


* Ätiologie am moisten durch tendinitiden + trauma 
*Klinik : 


e Distale rupture — © kontrahieren 
e Proximale rupture X am meisten an Langensehne mit M.Supraspinatus-Ruptur 


Klinisch — Verschiebung des Muskelbauch nach Distal 





Bizepssehnenriss 









£ 





Y YN 


Riss der langen Bizepssehne Riss der kurzen Bizepssehne Riss der distalen Bizepssehne 
(95%) (Rarität) (5%) 
Diagnostik : Sonographie 


Konservativ ——» bei proximale Ruptur —» mit Gilchrist Verband fur 1 woche 
*Therapi 


OP » Refixation —» post-op —» ober-Arm Gips für 6 wochen 





Scaphoid fraktur 


Diagnostik Hand in 2 Eben 


Röntgen nicht klar. — Gold Standard 


Stecher- Aufnahme 


Dünnschichte Handgelenk CT 





*Klinik: Druckschmerzen in der Tabatiere 
*Therapie ae? bei — > Undislokation 
Mit —» Böhler-Gips mit Einschluss des Daumen 
Zeige Finger 


OP — bei —> Dislokation 





Achilles-Sehnen-Ruptur 


"Anatomie End-sehne von —> Gastrocnemiss —>» Tuber Calcanei 
N Soleus 
*Ätiologie: 
Trauma + Degenerative Veränderung z.B wegen Immunoerkrankungen 
Stoffwechselerkrankungen 
Lange-kortison-einnahme 


Lange immobilization 


"Klinik 


* & Zehe-Spitze-Stand ` Schmerzen 
% & Achilles-Sehne-Reflex 
% & Planterreflextion bei Wadenkneten = +ve Thrombose Test 


"Diagnostik: Sonographie 





“Therapie 
BEEN Konservativ |  0P. 
Indikation 1-Nicht-aktiv sportlicher Patient 1-aktiv sportlicher patient 


2-Sonographie 


-® Hämatom 
-Adaption in 20° spitz Fußstellung 


Methode -Unterschenkel-Gips in 20> spitz Sehnenaht 
Fußstellung für 5 tagen 8 tagen Unterschenkel-Gips- 
Dann erhöhter Fersen-Schuhe für 8 Schiene in 20> Spitz Fußstellung 
wochen mit rRduzierung der Fersen- Dann Gips-schiene für 8 woche 





Schuhe Erhöhung jede 4 wochen 1 cm 
Physiotherapie ab 3 woche 


Sportfahig nach 4 monate 


i 
Eri (d 
Ze" 22 
ing - 


- 
Foot Land Achilles -Maximal Load 
www.footEducation.com 





Reaktiv Arthritis (Reiter B) 


*Defintion: Sterile Gelenkentzündung (infektion) als Reaktion auf Bakterielle 
Intestinale / Uretogenitale 


Reiter 
Trias: 
4 Arthritis 
% Urethritis 
% Augenentzundung : e lridozyklitis 
e Konjunktivitis 
e Keratitis 
e Episkleritis 
Reiter 
Tetrade: ** Arthritis 
** Urethritis 
ga Augenentzündung : 
€ Keratoderma Blenoragie 
*Atiologie: 
% Chlamydien 
% Yersinia 
“ Salmonelle 
% Shigella 
% Campylobacter 
€ Gonokokken 
"Klinik: 


intestinale/urogenitale Infektion —> Oligo-Arthritis (2-4 Gelenke ) ( GroBe-Gelenke ) 
(Reiter) 


"Diagnostik: 


+ 


+ 


* Erreger : Serologie , PCR 


+ 


+ 


e Gelenk : Sonographie , Punktion 


* 





*D.D: Arthritis: “ Lyme Septisch: 
“ Rheumatikes % Psoriasis 
Fieber 
“* Spondylitis “ BehGet 
Ankylose 
% Polymyalgia 
rheumatica 


* Therapie 
P % Sympt. + bei Chlamydien —»Doxycyclin fur 2 Wochen + 
Partner Behandlung 
% Lokal : Glucocorticoide Gelenk Injektion 





Osteomyelitis 
*Ätiologie: 
1.Akute : Hamogene mit Strept oder Posttrauma mit Staph aureus . 
2.Chronisch: 


A: Primar : Bedie Abzess , Plazma Zellulare Osteomyelitis Skeloretische 
Osteomylitis. 


B: Sekundär :nicht ausgeheilt Akut. 
3. Sondernformen : Z.B T.B , Pilze , Salmonella . 
*Diagnostik: 


% MRT ist Goldstandard 
% bei unklare Befunde (Punktion ) zum Ausschluss Ewing Sarkom (Therapie : 
OP und chemotherapie ). 


“Therapie: 


** Cefotaxem und umstellung nach Blutkultur und Punktion für 3 Monate 


+ 


** OP(bei erfolglos medikamentose Therapie) ( Abzess Drinage) . 





Tendovaginitis 


“Definition: Entzündung der Sehnen von Ex pol brevis und Abd pol longus 
in 1 Sehnenfach von Extensoren . 


*Atiopathologie: Chronischer enzündliche Prozess in Sehnenen 
Scheiden gewebes -Vernarbung führt zu weniger Gleitfähigkeit . 


"Klink: 


ée Druckschmerzhaftigkeit im Sehnenverlauf 
% Belastungsabhángische Schmerzen im Daumen , unilater Arm , 
Handgelek . 


“DD: 

1.Arthrose in Handgelenk und Daumen -Sattelgelenk . 
2.Styloiditis Radii 

“Therapie : 


* Injektion von Kortison 

“ Lokalanästhesie 

4$ Gibs in Ruhestellung führt zur erfolglose Dekompression Op ( 
Spaltung des 1 Sehnen Fach von Exensoren 





Akromio-Klavikulär-Luxation 


Synominous : 


Klavier- Tasten-Phenömen wegen Bender-Zerreißung von 


A-K Gelenk. 


Untersuchung: 


Bei Gewichtshebung ca. 10 kg. erhöht sich das latrale 


Klavikel-End. 


Einleitung: 
Trossyl:Bänder-Überdrehung. 
Trossy Il : A-C Ligament-Ruptur. 
Trossylll: A-CLigament-undcoracoklavicularligament Ruptur. 
Trossy IV : dorsale Dislokation. 
Trossy V: A-C und CCLigament-Ruptur und massive Dislokation. 


Trossy Vl : Luxation der Klavikula unter Acromion 


Therapie: 


Trossylundll : konserative Behandlung und Gilch-Rest-Verband. 


Trossy Ill bis VI : OP und Gilch-Rest-Verband. 





Bandscheibenprolaps (Bandscheibenvorfall) 


“Definition: Diskusprolaps Bandscheibenmaterial aus dem 


Anulus fibrosus. Lumbaler Diskusprolaps (häufig) 
Warnzeichen : " Wurzeltod" :Parese . 
Kaudasyndrom: Unterhalb des Conus medullaris. 


Häufige radikuläre Syndrome: 


Parese /Kennmuskel | Sensibilitätsstörungen/Schmerzaustrahlung/ 
Dermatom 


CS ` 1117772177 


C8- Syndrom | Finger IV-V 
L3- Syndrom M. quadiceps femoris | Oberschenkels Region 
L4- Syndrom M.quadiceps femoris | — — — — — — .  .  - ———- 


L5- Syndrom M. extensor hallucis | Unterschenkel Region, Großzehe 
Longus 


S1- Syndrom | | Rückseite Ober und Unterschenkel. 





"Diagnostik: Magnetrosonanztomographie (MRT) Bildgebung der Wahl. 


“Therapie: 
4$ 90% Tabl. 
“  PRT(Periradikuläre Therapie: CT gesteurte Infiltrationnh 
Lokalanästhetikum und Glukokortikoid) 
% OP. 





Unterschenkelfraktur 
Therapie: 


Funktionelle Therapie Konservative Therapie Operative Therapie 


Isolierte Fibula-Fraktur Nicht dislozierte Tibia Offene oder 
Unterschenkelgips für Gipsschiene nach dislozierte Frakturen 


ca. 4 Wochen. Abschwellen Plattenosteosynthes 
e, Marknagelung 
Fixateur externe. 





Komplikatione 
Nervus radialis-Lähmung Nervus ulnaris-Lähmung Nervus medianus-Lähmung 


Fallhand Krallenhand Schwurhand 
Sensibilitatsstorungen Parese des M. adductor pollicis 
C6 


Sensibilitat: proimalen | sid |  . |Senmsibilitátsausfálle: Sensibilitätsausfälle: 


Oberarmaußenseite [—— 1 Lateralen 
Unterschenkel, 
Motorik : M. Deltoideus Oberschenkelvorderseit | Fuß. 
e 
Unterschenkelseite Motorische Ausfälle: 
Fußrand Fuß und Zehenheber. 
M. quadriceps 








DistaleRadiusfraktur 
(Speichenbruch) 


häufigste Fraktur des Menschen! 
"Klassifikation: 


Colles-Fraktur Sturtz auf die dorsalflektierte Hand (Extensionsfraktur) 
 Smith-Frktur — Sturtz auf die palmflektierte Hand (Flexionsfraktur 


mit der Ulna). 
Distale zu mehr als 6 Knochenfragment in Róntgen. 
Redsümmermu, | "mre Reemi ens 0 


* AO-Klassifikation: 





mit teilweiser Gelenkbeteiligung. 


artikuláre Trümmerfrakturen 





*Symptome/Klinik: 
% Schwellung 

* Druckschmerzen 

* schmerzhafte Bewegungseinschränkung im Handgelenk. 

* nach Art der Fraktur... Colles-F raktur (Bajonett und Fourchette 


Stellungen). Smith-Fraktur (Abknickung nach palmar) 


* 


«te 


«te 


oe 


*Galeazzi-Fraktur: Fraktur des Radusschaftes + Luxation der Ulnar+ Riss der 
Memb. interossea. 


. Unfallhergang: Gewalteinwirkung (Sturz) auf gestreckten und pronierten Arm. 
. Klinik: komplette Insabilität des distalen Unterarm. 


. Diagnostik: Röntgen 2 Ebenen > veränderter Böhler-Winckel des distalen Radius 
(normaler Wert- 22 43 C) 


. Therapie: 
«* konservativ: mit Unterarmgibsschiene behandelt werden geschlossene 
Reposition mit Hilfe von Zug und Gewicht. 
% operativ: OP 
Indikation 
e offene oder deutlich dislozierte Frakturen 
e Instabilität 
e Begleitverletzungen! 
Verfahren: 

e Spickdraht-Osteosynthese. 
e (Winkelstabil) Plattenosteosynthese. 
e Fixateur externe (z.B. Trümmerfrakturen). 


471 





e Galeazzi-Frakturen: Plattenosteosynthese & radioulnare 
Gelenkbandnaht. 


*Komplikationen: 


+ 
Ze 


a 


+ 


b^ 


a 


+ 


o 


oe 









intraartikulare (Trummer-) Frakturen 
Begleitverletzungen(Kahnbeinfraktur) 


Verletzung des N. radilis.. 

Karpaltunnelsyndrom: eine chronische Kompression des Nerves im 
Karpaltunnel. fruh zeigen sich nachtliche Schmerzen in Zeige und 
Mittelfinger sowie im Daumen dann Atrophie des Daumenballens (Thenar) 
entscheidend klinischer Test ist die Messung der NLG 
EEN 


ehandlung: operative Dekompression. 


ulnar styloid 
process 


Distal fragment of \ 
radius overrides the | 
rest of the bone | 


Palmar view 
Lateral view 
Colles fracture of distal radius 
("dinner fork deformity") 





Volar Galeazzi Fracture Dorsal Galeazzi Fracture 


Smith s Fracture 





1, Fracture of radial shaft 





Fracture 





Oberschenkelhalsfraktur 


“Typen: 

€ Pertrochantrare Fraktur. 

¢ Intertochantrare Fraktur. 

¢ Subtrochantare Region 
* Femurschaft. 


“Klassifikation: 


Pauwel-Klassifikation der medialen Stabilität Therapie 
a aa 


efe 


+ e 


+ 


. 


Pauwell — | Winkelc30 č 


Pauwel Il Winkel 30-50 i.d.R. instabil 
Pauwel Ill Winkel > 50 i.d.R. instabil 


Die Einleitung nach Graden orentiert sich an der Dislokation der 
Fragments.. 


Garden-Klassifikation 
Garden! X inkomplett, mit Valgusstellung, ohne Dislokation 


Garden Il komplett, ohne Dislokation 
co komplett, mit teilweiser Dislokation operativ 


Garden komplett, mit kompletter Dislokation 


“Pathophysiology 
mediale Adduktionsfrakturen —» Varusstellung der FragmentIn—>stabilität 


mediale Abduktionsfrkture —» Valgusstellung der Fragment —» Eintauchung, 
relative Stabilitat. 








*Symptomatik/Klink: = Abduktionsfrakturen hat minemale Symptomatik!! 


Aaduktionstrakturen Abduktionstrakturen 


* Fehlstellung in Außenrotation “ Eintauchung 


S Beinverkürzung * geringe klinische Symptomatik 


Schmerzen 





* oft keine Beinfehlstellung 


"Diagnostik: 
* klinische Untersuchung 
% Röntgen: Beckenübersichtsaufnahme ; proximaler Oberschenkel axil. CT 
oder MRT bei unklarem Befund! 


“ Sonographie zum Ausschluss Hämarthros bei Kindern & jüngeren Pt. 





“Therapie: 
. Indikationen: . Indikation 
1-stabile Brüche . instabile Brüche(Pauwels II-Ill, Garden II-IV) 
2-Abduktionsfrakturen(Garden I, Pauwels l).| typischerweise bei Adduktionsfrakturen. 
. Durchführung .Dislokation der Fragments 
. Zeitweilige Bettruhe + Physiotherapie . Operationszeitpunkt: frühzeitig innerhalb der 
. Thromboseprophylaxe ersten 24 Stunden! 
. bei jungen Pt. (Versuch den 
Hüftkopferhaltung) 
. frühe Zugschraubenosteosynthese 
(innerhalb 6 Stunden) 
. alternative: DHS, Plattenosteosynthese. 
. bei älteren Pt. TEP 
. Vorteile: frühe Mobilsation unter 
Vollbelastung 


. Varianten: Femurkopfprothese/ 
Duokopfprothese. 





prä-/subtrochantäre Frakturen > DSH , Y-Nagel 

offene Frakturen # Grade : 
- Grade I: Wund <1 cm ‚keine Kontamination, einfache Fraktur 
- Grade ll : Wund >1 cm , moderat Kontamination, einfache Fraktur 
- Grade Ill :Wund>10 cm , Kontamination hoch, Trümmerfraktur 


"Komplikationen: 


* Verltzung der Blutgefäße > Minderversorgoung des Hütkopfes = aseptische 
Hütkopfnekrose. 

* Blutversorgung des Femurkopfes: 
- A. Ligamenti capitis femoris 
- Aste der A. profunda femoris(A. cercumflexa femoris medialis, lateralis). 

* Luxationsneigung im Hüftgelenk. 


extrameduläre Verfahren dynamische Hüfte 
Schraube DSH 


spezifische Therapie JUNG ALT 

Kopffemurfraktur Gelenkersatz Gelenker 
satz 

Halsfemurfraktur DHS, Schraubenosteosynthese 
pertrochantäre DHS, proximale Femur Nagel, Y- 
Femurfraktur Nagel 
Subtrochentäre Schraubenosteosynthese, - 
Femurfraktur Dinamiche 


condilo osteosynthese 





Klassihkation der Schenkelhalsfraktur nach Garden 





L 


tn l, 
NI JP | 





Garden Garden ll 


Physiologisch 


Garden lll Garden IV 
Klassifikation der Schenkelhalsfraktur nach Pauwels 
Typ | Typ Il Typ Ill 
«309 30-509 >50? 





Heilungstendenz abnehmend 





Sprunggelenksfraktur 


Syndesmose: 2 Knochen durch kollagene oder elastische Bindegewebsfassern 
verbunden sind. 


*Ätiologie: 
% Trauma durch Adduktion/Supination — Weber A&B sowie Frakturendes 


Innenknöchels 
% . Traumadurch Abduktion/Pronation — Weber C 


*Klassifation: (Frakture- #) 
* Weber A: des Außenknöchels _, unterhalb der Syndesmose. Intakte Synde. 
* WeberB:des AuBenknóchels —, in Hóhe der Syndesmose. Teilreptuierte 
Synde. 
d Weber C:des Außenknöchels — oberhalb der Synde. + ( Membr. interosserea 
zerrissen, reptuierte Synde.) 
* Weber maisonneuve-Fraktur: = Weber C + 
. Innenknöchel fraktur 
. des prox. 1/3 Fibula 
. Riss von (Leg. delteudeum, Leg. colleterale fibulare). 
% Sonderformen: - vollkommen-dreieckfraktur - Flakefraktur —^ Knorpel- 
Abscherung des Talus. 


"Diagnstik: 
%“ pDMS 
% Druck auf das Caput fibulae Ausschluss einer hohen Weber-C-# 
% Röntgen des Sprunggelenks in 2 Ebene. 


“Therapie: 
1-Weber A und # ohne Dislok. : 6 W. Unterschenkelgips in Neutralposition (konservativ 
versorgt werden). 
2-Wber B&C (und dislozierte Weeber-A -#): operativ versorgt werden 
. Fixierung der Syndesmose mit temporärer Stellschrauber(Entfer. nach etwa 6 W.) 
. Stabilisierung der knöchernen Fragments mittels Stell- und Zugschraubern. 
. Post-OP: 6 W. Unterschenkelgips 
. Trümmerbruch, offene # > zweiseitiges Vorgehen mittemporärem Fixateur 
externe und späterer defintiver Vorsorgung. 





Le Krafteinwirkung 


—— Fraktur/Ruptur 


Weber A 





Mögliche Lokalisation weiterer Frakturen/Rupturen 








Weber B Weber C 
Jh. 


Maisonneuve-Fraktur 


4^ Frakturlinie 
Bi Volkmann-Dreieck 








Ellbogen-Subluxation 


“Definition 
e Diskonnektion zwischen Humerus und Radius und/oder Ulna 
(Meistens ist die humero-ulnare Luxation). 
e Zerreißung ............. 
*Klinisch: 


e Schwellung. 
e Schmerzen. 


"Therapie : 


e Reposition und Oberarmgibsfur 3 Woche. 
e DMS-Uberprufen 
e Therapie von begleiten Symptome. 





Luxation Luxation mit Bandabrissen Bandabriss 


MEIN 





Humerusfraktur (Oberarmfraktur) 
*Symptome-Klinik : 
e N-Lasion 1-N.Axillaris Sensibilität von Oberarm (proximal — seitlichen) 
2-N. Radialis Fallhand Sensibilität von ( Unterarm Handrücken) 
“Therapie : 


e für eine woche Gilchrist Rontigenkonirolle 
e Operation wenn 
Verletzung (N. Gefäße ) 
offene Fraktur 
e Platten , Nagel oder Spickdrahtosteosznthese bei suprakondylär Fraktur bei 
kinder 


"Komplikationen: 


e N.läsion plexus brachialis — Axillaris — Radialis / Ulnaris / medianus 
e Kopf Nekrose 
e Panner-Erkrankung: aseptische Nekrose von capitulum humeri 








SLOZ yoeneg-ey91a7 eyıKlg © 


C 


Von vorne 


Von hinten 





Klavikulafrakturen 


*Ätiologie: 80 % indirekt fraktur des mittleren Drittels 
"Klassifikation: 

1- mitteleren 

2- lateral 

3- medial 

*"Symptome-Klinik : 
klavier-tasten-phanomen 

“Diagnostik: DMs 

“Therapie : 


e für 1 Monat Gilchrist-verband 
e aber wenn offene Frakturen , Dislokation oder Verletzung (Nerv- Gefäße — 
weis 


Operation : platten- Nagel — Zuggurtung 
"Komplikationen: 


spezifische Risiken Verletzung von Plexus brachialis oder Lunge-Pleura 











Morbus Chassaignac 
“Definition 


e Subluxation des Radiuskopfes innerhalb Lig. anulare Radii. 
e Haüfigzwichen 1 &4Lebensjahrwegenrückartiges Rißen. 
*Klinisch: 


e Schmerzbedingete eingeschränkte Beweglichkeit. 
e Fixation im Pronationsstellung. 


"Diagnostik: 
Ausschluß mit Röntigen in 2 Ebenen. 
"Therapie: 


Repositionund DMS-Überprüfen. 


OE 


E 
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Koxarthrose 


* Definition: Degenerative Ver anderung des Huftgelenks. 


Atiologie: 
e Try > 25% 
e 2ry > Proarthrose > z.B. Traume 
Infektion 


Rheumatisch 
"Klinik: 
Schmerzen bei Bewegung ins besonder am Morgen. 
"Diagnostik: 


Röngen > Ostophyten> Subchondrale sclerosis > Verschm alerung des 
Gelenkspalts > Deformität. 


PTT Konservativ > Entlastung + Intraartikulär Kortison Injektion > K.G. 


OP > Endoprothese. 


*D.D. vom Huftgelenk-Schmerzen: 
1- nur Schmerzen =>  Kox-Arthrose > schmerzen bei bewegung 
L Kopf-Nekrose mr > im Leisten 
L Anamnestis Kortison 
DM 
Alkohol 


Bluterkrankung 


2- Schmerzen und TL Rheumatisch > Polyartikulär. 


Infektion > Erguss, Entzündung Parameter. 





Osteoporose 


“Definition: Verminderte Knochenmesse. 


"Formen 
e iry |. , Postmenopausal 


Alter Osteoporose 


e Dry 
A-Hormon. 
1- tKortison ST Medikamente 
Cuschings 


2-Hyperthyroidismus 


3-^ Wachstum Horm. (Akromegalie) 
4-t Androgen 

9-4 Parathyroid N Try 

| Vit. D 

B-chronisch 

1- Nieren Insuff. 

2- Gelenk Entzündung 
C-Dauer 

1- lange Immobilitat 


2-Heparin Therapie 


D- Tumor 
1-Plasmazytom. 


“Diagnostik 
1-Dexa EN <1 osteopenie 


>2.5 osteoprese 


2-Röntgen ——ə Wirbelsäule ——» Keilförmig 


N 


Platt-Wirbel 





“Therapie 


e Vit. D 1000 IU/d 

e Kalzium 1g/d 

e Byphosphonate 

e Parathormon analoge(teuer) 
"Prophylaxe 

e Sport 

e Vit D3 

e Östrogen Rezeptor Agonist 





Schultergelenkluxation (Shulterluxation) 
Die häufigeste Luxation 
*Ätiologie: rezidivierend nach ersttrauma, prädiposition durch 


a) Bankart ---2 vorder labrum Glonidale läsion 
b) Hill-Sachs-Lasion ---2 Impression am Humeruskopf 
c) Dilatierte Kapsel 


"Klassifikation: Ant 80 % 
*Symptome/Klinik: 


a) Abflachung des Deltoidus 
b) Hervorbestendes Akromion 
c) Tastbarer dislatzierter Kopf 


"Diagnostik: 


e Rontigen 
e MRT ( Bankart Läsion / Kapsel ) 


“Therapie: 


Konservativ: Shulterreposition --2 so schnell wie möglich ----= Analgesie & 
Sedierung 


---> DMS ( vor/nach der Reposition ) ---= N. Axillaris überprüfen ---2 Gilchrist 
Verband 





Kompartmentsyndrom (Muskellogensyndrom) 


“Atiologie 

e Kompression des Kompartments 
e Einengende (Gips-)Verbande 
e  Tourniquet-Syndrom mit ischämischem Reperfusionsödem 
e  Druckbedingt bei Lagerung 

e Inhaltszuwachs 
e Blutungen bei Gefäßverletzung oder Antikoagulation 
e Funktionelles Kompartmentsyndrom bei Uberbeanspruchung 
e Erhöhte Kapillarpermeabilität z.B. im Schock 

e  Posttraumatisch 
e Frakturhamatom, posttraumatisches Muskelödem 
e Enger, ungespaltener Gips oder zirkuläre Verbände 
e Verbrennungsódem 


*Klassifikation 


e Drohendes Kompartmentsyndrom 

e Spannungsschmerz 

e  Periphere Durchblutung erhalten 

e Eventuell leichte neurologische Symptome 
e  Manifestes Kompartmentsyndrom 

e Schmerz und Schwellung 

e  Periphere Durchblutung beeinträchtigt 

e  Ausgepragte neurologische Symptomatik 


"Pathophysiologie 
e Reduktion der Gewebeperfusion bei Anstieg des Gewebedrucks, der normalerweise «10 mmHg 


beträgt 
e Irreversible Gewebeschadigung an Muskeln und Nerven nach vierstündiger Ischämie 4-6 


*Symptome/Klinik 
Allgemeine Symptome 
e  Leitsymptom: Stark progredienter (Druck-)Schmerz und bretthart 
gespannte Muskulatur 
e Neurologische Defizite: Störung von Motorik und Sensibilität 
e Weichteilschwellung 
e Glanzende, Uberwarmte Haut mit Spannungsblasen 





++Der arterielle Puls ist in der Regel noch erhalten und fehlt erst bei einem sehr schweren 
Kompartmentsyndrom! 


Tibialis-anterior-Syndrom 





Symptome ergeben sich aus der Läsion des in der Extensorenloge verlaufenden N. peroneus profundus 
(N. fibularis profundus) als Ast des N. peroneus 
e Motorisch: Zehenheberschwache 
e  Sensibel: Sensibilitätsverlust/Parästhesien im Autonomiegebiet des Nerven > 1. 
Interdigitalraum der Zehen 


Diagnostik 


e Messung des Gewebedrucks mit Messfühler 
e. Normaldruck: «10 mmHg 
e. Kompartmentdruck: 30-40 mmHg 
e Erfassung der Durchblutung: Bei nicht palpablen peripheren Pulsen mit Pulsoxymeter und 
Dopplersonographie 


Therapie 


Konservative Therapie bei drohendem Kompartment-Syndrom 
e Kühlen und leichtes Anheben der Extremität zur Druckentlastung 
e Antiphlogistische Therapie = Antiinflammatorisch 
e Entfernen komprimierender (Gips-)Verbande 
e Regelmäßige Kontrolle > im Zweifelsfall sehr frühes operatives Vorgehen! 


++Hochlagerung kann durch Senkung der Durchblutung die Ischämie verschlimmern! 


Operative Therapie bei manifestem Kompartment-Syndrom 
e  Wiederherstellung der Perfusion durch Entlastung mittels 
konsequenter Gewebe- und Faszienspaltung (Dermatofasziotomie ) 
innerhalb der ersten sechs 6 Stunden mit anschließend 


offener Wundbehandlung 





Komplikationen 


e Muskel- und Weichteilnekrosen mit erhöhter Infektionsgefahr 

e Nervenlasion (v.a. N. tibialis und N. peroneus) 

e Rhabdomyolyse, Crush-Niere 

e Muskelkontrakturen 

e Rebound-Kompartmentsyndrom: Tritt 6—12 Stunden nach operativer Reperfusion aufgrund von 
erhohter Kapillarpermeabilitat auf 





Abdominelles Kompartmentsyndrom 
Das abdominale Kompartmentsyndrom entsteht durch Druckerhöhungen in der Bauchhöhle bspw. 
nach Bauchverletzungen oder ausgedehnten Operationen. Die resultierende Kompression mit 
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Beeinträchtigung der Perfusion kann nicht nur die Bauchorgane schädigen, sondern auch zu 
Multiorganversagen und hämodynamischer Instabilität führen. Daher handelt es sich um ein 
lebensbedrohliches Krankheitsbild, das schnell erkannt und therapiert werden muss. 
e Ätiologie 
e Trauma des Beckens oder Abdomens 
e  Intraabdominelle Blutungen 
e  Ausgedehnte Bauchoperationen 
e Massive Volumengabe 
e Barrierestorungen wie bei Sepsis 
e Klinik 
e  Prall gespanntes Abdomen 
e. Ansteigende Beatmungsdrücke 
e  Oligurie 
e Hämodynamische Instabilität 
e Diagnostik: Messung des intraabdominellen Druckes 
e  Goldstandard: Druckabnehmer in Harnblasenkatheter 
e Vorteil: Wenig invasiv, ein Harnblasenkatheter ist ohnehin in der Regel 
erforderlich 
e  Experimentell über invasive Bauchdeckensonden 
e Alternativ auch über gastrale Sonde möglich, aber nicht etabliert 
e Komplikationen 
e Nierenversagen 
e  Respiratorische Insuffizienz 
e  Darmatonie, Barrierestórung, Peritonitis 
e  Multiorganversagen bis Tod 
e Therapie: Laparotomie zur Dekompression 
e Prävention: Nach ausgedehnten Operationen oder Unfällen ggf. kein sofortiger vollständiger 
Wundverschluss 





Reposition 


a 
In Rückenlage 
Hippokrates milch In Bauchlage Sitzposition 
| Acla (jai ex (alas 
Ab oder Adduktion oA] lan, 5 cals Stimson 
Enterarm zug Rotation u) si d Të 
Zug nach kranial & AS 5 (3e! 
underarm ba: 
Manuelle Reposition acl e (LAS) ule 


Pr 


Skapula J! a: cll 4 ---2 kraniomedial 


casi e] yall Las ad aj 


Ant —>  Ellenbogen rechtwiklig gebeugt <—Koche 


4 a 


Oberarmabdutsiert & macht winkel 450° Oberarm Adduktion 


l u 


Alain Innen-rotation ai <— AuRen-rotation 





Operativ: wenn a) Gefäß- oder Nervenverletzung b) rezidiverende Luxation 


c) bankart Läsion d) erfolglose Reposition 


Komplikation: a) Axillaris N > Deltoideus Lähmung 
NS Sensibilität Lateralen, proximalen Shulter 
b) Verletzung A. / V. Axillaris c) Artherose 


d) Fraktur von Tubercula ( major / minor ) 


e) Rotatoten-Manschetten-Ruptur. 











Niere 


*Anatomie 
Überblick 


» Beim Menschen liegen die Nieren unterhalb des Zwerchfells im 
primären Retroperitonealraum. 
Dorsal von ihr haben folgende Nerven Kontakt mit der Niere: 
e Nervus subcostalis 
e Nervus iliohypogastricus 
e Nervus ilioinguinalis 
> Die Länge von etwa 10-12 cm und eine Breite von 5-6 cm. 
> Das Gewicht variiert ungefähr zwischen 120-200 g. 





& rvecicsaipcwre no. 4277 


Makroskopische Anatomie: 
- Nierenparenchym: 


Die einzelne Niere besteht aus 6-9 gleichartigen Einheiten, den so genannten 
Nierenlappen (Lobi renales) 


> Nierenrinde(Cortex renalis): enthält Glomeruli und Nierengefäße 
> Nierenmark(Medulla renalis): enthält das Tubulussystem und Sammelröhre 
- Nierenbeckenkelchsystem: 


» Kleine nierenkelche 
» Nierenbecken 
> Hauptnierenkelche 


Nierenhüllen: 





> Nierenkapsel 
»  Nierenfettkapsel 
» Nierenfaszie 


Aufbau der Niere 


Nierenkapsel 
Nierenpyramiden 


Nierenrinde «GM 
M BAR, Nierenpapille 


Ir 
Y 


Nierenmark 


E LEZ” Nieren- 
: WT d 2 
Nierenarterie C BEE s kelch 


(von Aorta) 


Nieren- 


Nierenvene CH = becken 
(zur Hohlvene) | | Ss 


Harnleiter 





* Gefäßversorgung 
Die arterielle Versorgung der Nieren erfolgt über die beiden Arteriae renales 
Äste der Arteria renalis 


e Arteria suprarenalis inferior zur Nebenniere 
e Rami capsulares zur Nierenkapsel 


e Rami ureterici Zum Harnleiter (Ureter) 
Der venöse Abfluss erfolgt über die Vena renalis sinistra und die Vena renalis dextra. Sie treten 
am Hilum aus und münden in die Vena cava inferior 


Der Lymphabfluss erfolgt in die NII. lumbales um die Aorta und Vena cava inferior herum in die 
beiden Trunci lumbales. 


Glatte Muskulatur 


Innerhalb der Niere sorgt ein Fasersystem aus glatter Muskulatur für den Harntransport. 
Zu ihm gehóren: 


e Musculus sphincter fornicis: Am Beginn der Nierenkelche 
e Musculus sphincter calicis: Zwischen Nierenkelch und Nierenbecken 
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e Musculus sphincter pelvicis: Im Nierenbecken 
“Innervation 


Die sympathische Innervation wird durch Fasern aus den Ganglia aorticorenalia besorgt, die 
als Plexus renalis die Nierenarterien umgeben. 


Die parasympathische Innervation erfolgt Uber den Nervus vagus aus den 
Segmenten C1 und C2. 


Inferior Abdominal Nierenkapsel Markstrahl , Nierenpapille 
vena aorta l 
cava Left Kidney Nierenrnde - 








Fibrous i 
capsule — RightKidney Right 






/ Nieren- 
Renal Markpyramide — i 
cortex 
von der Aorta 
N Nieren- 
becken 
A renals 
V. renals Nierenkelch 
Bogenvene 
zur V. cava inferior | 
Renal Right 7 Bogenarteri 
pelvis renal 
| T | Harnieiter PRIN 
R f Right ureter | (Ureter) po chenarteri 


zur Harnblase | Vasa recta Zwischenlappenarterie 


E] alamy stock photo 





“Histologie 


Die Niere besteht aus zahlreichen kleineren Einheiten, den Nephronen, 


Histologie 
Nierenkörperchen Nierentubulus 


Bowman- Glomerulus 
Kapsel ICE 
Proximaler Tubulus Pars recta Pars 
Intermediärtubulus convoluta 


(Distales 


Pars convoluta Pars recta Konvolub 
(Proximales Pars Pars ascendens p 
descendens 


Distaler Tubulus 





Konvolut) 


*Funktion: 


1-Harnkonzentration. 


2-Hormonproduktion: Neben ihrer Ausscheidungsfunktion produziert die Niere das 
Hormon Erythropoetin, das die Produktion von Erythrozyten stimuliert. Außerdem 
sezerniert sie das Enzym Renin, das hormonáhnliche Eigenschaften hat. 





Nephron 


Verbindungsstück 






Vas efferens 
Vas afferens Rinde 
Kapillaren des Sammel- 
Glomerulus rohr 
inneres Blatt 
der Bowman- 
Kapsel 
Nierenkörperchen 
(Corpusculum renale) 
gewundenes 
und gestrecktes 
Hauptstück des — und 
Nierenkanälchens mc aston 
(proximaler Tubulus) 2 Mark 
Nierenkanälchens ar 


(distaler Tubulus) 


Überleitungsstück 
(Henle-Schleife) Ss 


Georg Thieme Verlag, Stuttgart * Faller/Schünke: 
Der Körper des Menschen, 15. Auflage * 2008 





Vas afferens ey Q3 | Q3 —— —Vas efferens 


A. interlobularis peritubuläre 





Arteriolae rectae | 
und Venulae rectae 7 


A. interlobaris 


Kapillarnetze 
V. interlobularis 
V. arcuata 
— A. arcuata 
V. interlobaris i V 
V 
\ 
AW, Vasa recta 
\ . 
\ mit 





Nierenrinde 


Nierenmark 


Glucose 
Amino acids 
Protein 
Vitamins 
Lactate 
Urea 

Uric acid 





Urea H* 
Uric acid NH." 
Creatinine 


Some drugs 


















NH,* 


Pyelonephritis 
* Atiologie: 1-E. COLI — Proteus - Klebsiella 
2-Nosokomiale Infektion - Pseudomonas 
von Atemzentrum 
3-Gemischt (die meisten) 
*Symptome: FAHM ( Fieber — Anorexie — Harndrang — Malaise ) 
Verbrennende Wasserlassen & Hämaturie 
*Diagnostik: 


e Urin-Kultur & Status + Routinelabor. 

e Bildgebung: Sonografie. 

e Röntgen (Ausschluss Atypische Pneumonie). 
*Komplikation: 


e chronische Pyelonephritis > Nieren Insuffizienz. 
e Abszess (renale — paranephritisch ) > Sepsis 
*Therapie: 


e Ciprofloxacin oder Levofloxacin für 7-10 Tage. 
Cephalosporin. 


e Flüssigkeitsgabe. 





Pyelonephritis 


Inflammation 







Scarring 
Pus 


Atrophy __ 
of cortex 





Harnweginfektion 

*Erreger: wie Pyelonephritis + Adenoviren in Kinder. 
*Symptome: wie Pyelonephritis. 
*Diagnostik: 
Im Labor 1- Bakterien in Urin (vermehrt Nitrit / Leukozyten) 

2- tubuläre Schädigung (Proteinurie) 

3- Keimzahl im Mittelstrahlurin (100,000 ml) 
Wenn weniger > Kontrolle oder mit Symptome ( beginn Therapie) 


Prädisponierende Faktoren: 


1- Obstruktion ( Fehlbildung — Tumor — Striktur — Koagel - BPH ) 
2- Blasen Entleerung Störung wie bei Paraparese 
3- Vesiko ureto renal Reflux 





4- immunsuppressive Patienten 

5- Weiblich 

6- Geringe Urin — Bildung wegen wenigen Trinken. 
*Therapie 


e Unkompliziert: Pivmillam = pivmicillacin fur 3 Tage dann Urin Kontrolle 
e Kompliziert: Fluoroquinolone für 2 Wochen 





Glomerulonephritis 


* Definition 


Die Glomerulonephritis ist eine in der Regel 


beide Nieren befallende abakterielle Entzündung der Glomeruli. 


*Formen der Glomerulonephritis 


Primäre Glomerulonephritis 


Minimal change Glomerulonephritis (Lipoidnephrose) 

Membranöse Glomerulonephritis 

Fokal segmentale Glomerulosklerose (FSGS) 

Membranoproliferative Glomerulonephritis 

Rasch progrediente Glomerulonephritis (Crescentic Glomerulonephritis) 
Mesangioproliferative Glomerulonephritis (IgA-Nephritis, Morbus Berger) 


Postinfektióse Glomerulonephritis 


Sekundäre Glomerulonephritis (im Rahmen systemischer Grunderkrankungen) 


Diabetes mellitus 

Lupus erythematodes 
Amyloidose 
Goodpasture-Syndrom 
Wegener-Granulomatose 
Purpura Schónlein-Henoch 
Mikroskopische Polyangiitis 


Erbliche Formen 


Alport-Syndrom 


"Pathogenese 


Ablagerung von Immunkomplexen 


Antikörper gegen glomeruläre Bestandteile 


Zellvermittelte glomeruläre Schädigung 


*Symptome 





e Makrohamaturie 

e Nephrotisches Syndrom 

e Proteinurie 

e Odeme (betont an Augenlidern und Unterschenkeln) 
e Hyperlipoproteinamie 

e Hypertonie 


"Diagnostik 


e serologische Methoden: antinukleären Faktoren 
(ANF), ANCA und Antibasalmembran-Antikörpern. 
e Urinstatus 


“Therapie 


e Glukokortikoiden (z.B. Prednison) 

e Die Rapid progressive Glomerulonephritis oder die Membranöse 
Glomerulonephritis) Zytostatika (z.B. Cyclophosphamid) 
und Immunsuppressiva (z.B. Ciclosporin) 





GLOMERULONEPHRITIS Nephron 


Glomerulus 


Nieren- ` —— Nierenrinde 
pyramide | / 





Bowmansche 
Kapsel 


|. Entzündung der 
Glomerula 


——— Nierenkapsel 





Harnleiter 


gesunde Niere Glomerulonephritis 


GLOMERULONEPHRITIS 
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Urolithiasis 
*Ätiologie 


e Genetische Veranlagung 
e Geringe Trinkmenge 
e Harnwegsinfekte 
e Ernährung (oxalatreiche Speisen wie Spinat oder Rhabarber) 
e Erkrankungen, die mit einer hohen Kalziumausscheidung 
im Urin einhergehen (Hyperparathyreoidismus) 
*Klassifikation: 


“ Kalziumoxalatsteine: ca 75% aller steine, Hyperkalzamie 
“ Kalziumphosphatsteine: ca 20% 
“ Harnsäuresteine: ca 10% 

Steht in enge stele der ureter 


+ 


% Abgang aus den Nierenbecken 

% A&V. iliaca Communis überkreuzung 

sa Intramural verlauf in Harnblase 

% 9 ——» Unterkreuzung der A&V Ovarica 
eg Unterkeuzung der A&V Testicularis 


"Klinik: 


— 


e Unruhiger haltloser Patient 

e Kolikartige Schmerzen (Flanke und Abdomen) 

e Schmerzen Strahlung in Unterbauch, Leiste, Schamlippen und Hoden 
"Pathophysiologie: 


e T Ausscheidung von Ca, Phosphate, Oxalate 
e L Ausscheidung von Mg 


e Urin-ph « 528 
e t Sp.Gewicht > 1015 
Stauung Alkohol 


Wegen 


Infektion Immobilization 





*Diagnostik 
1-Urinstatus 

wenn möglich Morgensurin 
Urinstatus Befunde 


e Nitrit __, Produkt von Bakterielle Stoffwechsell 


e Leukozyturie 
e Glucose — norm. bis 15mg/dl 
e Protienurie 

2-Urin-stix 


3- Sonographie Nieren Stauung & Abflussstórung 


e Sonographie bei Pyelonephritis 
Nierenvergrößerung 


aufgelockerte Parenchym 
markrinde Trennung eventuell Unscharf 
Stauung zeichen —Hydronephrose 
steine 

4-Róntgen: Róntgenpositiv kalziumhaltige steine 


Röntgennegativ harnsäurehaltige steine 


5- CT 





DD hämaturie 


% Entzündung Glomerulonephritis 
Pyelonephritis 


Zystitis 


Tuberkulose des urogenitale trakt 


* [umoren Nieren 
Harnleiter 
Blasé 
Prostat 
«* Andere ___, Stein 


—___» Endometriosis 
___. Parasite (schistosomiasis) 
___» Medikamente (Antikoagulationen) 


— > Marchhämaturie 


Mögliche Ursachen der komplizierten HWI 


+% 


e Lythiasis 
Prostatitis 


* + 
+? Ze 


Raumforderung der harnblase 
Restharn menge mehr als 100ml 
“Therapie 


+ 
Ze 


1-Kausal +symptomatisch 
2-ESWL 
Steinentfernung 


e ESWL Extrakorporale Stoßwellenlithotripse 
e Ureteroskopie 














Staghorn 


Stone in, _ i 

kidney 4 (E \ 

pelvis ÁIN 
Qe m x 


H A Sr 


7 ^x 





Stone in 
calyx 


) 


Mes 
Stone in 
ureter | 





1 


Download from 
Dreamstime.com 


E 
KT 


RT KIDNEY 





Nierenzellkarzinom 


Adinokarzime 


*TNM-klassifikation (UICC, 2010) 


TO 
Tl 


T2 


T3 


T4 
NO 


Keine primärtumor nachweisbar 


Tumor begrenzt auf die Niere, Tumorgröße <7 cm (Tla: <4 cm; T1b: 4-7 cm) 


A Tumorgröße 7-10 cm 
B >10 cm 


A Invasion in nierenvenen oder perirenale infiltration 


B Invasion in V.cava unterhalb des zwerchfells 


C Invasion in V.cava oberhalb des zwerchfells 


Druckbruch der gerota-faszie 


Keine lymphknotenmetastasen 


N1 Metastase in 1 regionalem lymphknoten 


N2 


Metastasen > 2 Iymphknoten 


MO Keine Fernmetastasen 


Fenn 


M1 Nachweise von Fernmetastasen 


* Klinik 


e Keine früh Symptom 

e Trias aus Makrohámaturie 
e Flankenschmerzen 

e Palpablem Flankentumor 


e Paraneoplastische Syndrome 


" t Ca 
= Hypertonie 
" Polyglobulie 





e Stauffer-syndrom durch Leberfunktionsstörung mit erhöhter alkalischer 
phosphatase 
*Diagnostik 


e Sonographie 

e CT/MRT 

e Arteriographie 

e Sklettszintigraphie 

e Röntgen thorax um Metastasen zu suchen 
e CT der leber & des gehirns 


*Therapie 
e | — —, Entfernung 
e || —» radikale nephrektomie + Radio 
e |l —* 
chemo 


Kidney Cancer Stages 


c. 6. 








Stage I Stage ll 
Cancer < 7cm Cancer — 7cm 
Lymph 
nodes 
Stage Ill Stage IV 
Cancer expands into veins Cancer cells found in more 


oradrenal gland than one lymph node 
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Niereninsuffizienz 
*Definition 


Es kommt im Rahmen einer Niereninsuffizienz zur Erhöhung 
der Konzentration von harnpflichtigen Substanzen 


e Kreatinin 

e Harnstoff 

e Harnsäure und andere im Blut. 
"Ursachen 


e Hypertensive Nephropathie (Nephrosklerose) 
e Glomerulonephritiden 
e Zystennieren 
e Interstitielle Nephritiden 
e Autoimmunerkrankungen, z.B. systemischer Lupus 
erythematodes (SLE) 
"Einteilung 


nach Verlauf 


e Akutes Nierenversagen (ANV) 
e Chronisches Nierenversagen (CNV) 
nach glomerularer Filtrationsrate 


Stadium GFR Nierenerkrankung... 
1 > 89 ...mit normaler Nierenfunktion 


60- ...mit milder 
89 Funktionseinschrankung 





30- ...mit moderater 


i 99 Funktionseinschránkung 
4 15- ...mit schwerer 
29 Funktionseinschránkung 
5 < 15 Chronisches Nierenversagen 


nach Retentionswerten 


e Stadium 1 - Funktionseinschränkung 
Kreatinin-Werte liegen zwischen 1,2 mg/dl - 2 mg/dl. 


Der GFR um 50% steigt das Kreatinin im Serum . 


e Stadium 2 - Kompensierte Retention 
Die Kreatininwerte liegen zwischen 2-6 mg/dl. 


e Stadium 3 - Dekompensierte Retention 
Die Kreatininwerte liegen zwischen 6-12 mg/dl. 


e Stadium 4 - Uramie 
terminale Niereninsuffizienz, es besteht die Indikation 


zur Dialyse und/oder zur Nierentransplantation. 
Die Retentionswerte liegen über 12 mg/dl.. 
nach Pathophysiologie 


e Prärenale Niereninsuffizienz 
e Intrarenale Niereninsuffizienz 
e Postrenale Niereninsuffizienz 


Symptome und Folgeerkrankungen 





e Pruritus 
e Foetor uraemicus 
e renale Anämie (Anämie durch Erythropoetinmangel und 
erhöhten Harnstoffgehalt im Blut) 
e renale Osteopathie mit Knochenschmerzen 
e Polyneuropathie mit Somnolenz, Parästhesien und Paresen 
e Odeme im Augenlid und an den Unterschenkeln 
e Kopfschmerzen, Mudigkeit, Depressionen, Schwindel 
e Erbrechen 
e Krampfanfälle 
e Metabolische Azidose mit Hyperventilation 
e Herzinsuffizienz, Perikarditis, Arrhythmien, Hypertonie 
e Stauung der Lunge 
e gastrointestinale Störungen 
"Diagnostik 


e Sonografie, Farbkodierte Dopplersonografie (FKDS) 
e CT, MRT, Angiografie, Ausscheidungsurografie, Nierenszintigrafie 
e Blutuntersuchung 
e Bestimmung der Retentionswerte (Kreatinin, Harnstoff) 
e Elektrolyte (Natrium, Kalium, Kalzium) 
e pH-Wert, BGA 
e Phosphat, Albumin 
e Urinanalyse 
“Therapie 


Leichte bis moderate Niereninsuffizienz 


e Die Blutdruckeinstellung durch Antihypertensiva, in der Regel ACE- 
Hemmer. 
e Kochsalzrestriktion, ausreichende Trinkmenge. 
e Eine eiweißreduzierte Ernährung ist umstritten 
Fortgeschrittene Niereninsuffizienz 





e Eine Nierenersatztherapie (Peritonealdialyse, Hämofiltration, Hämodi 
alyse) 

e Gabe von Erythropoetin und Phosphatbindern. 

e Die Nierentransplantation. 


Die akute Niereninsuffizienz 


Die akute Niereninsuffizienz tritt plötzlich 
auf. Bei rechtzeitiger Behandlung sind die 
^ i Schäden einer akuten Niereininsuffizienz 
B > » S reversibel. 


Die chronische Niereninsuffizienz 
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Die chronische Niereninsuffizienz verläuft 
schleichend. Das abgestorbene Gewebe 
ist irreversibel beschädigt. 

Bei rechtzeitiger Erkennung kann der 
Hund mit den Schäden weiterleben. 








NaCI-Lósung—— —— Gereinigtes Blut 














Dialysat-Pumpe 
Frisches Dialysat 


Verbrauchtes 4 
Dialysat ^ —/—. b. | 
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Dialyse- | 
Membran Patient 








Druckmessung_ _E 
Vorlauf | =O} 








Heparin-Pumpe Arterielle Entnommenes 
(Gerinnungshemmung) Druckmessung Blut 





Wilms-tumor JUN 2 AS ajg 
*Definition: Nephroblastom —* 2:5 lebensjahr 


* Atiologie: deletion von chromosome 11 __„ fehlerhaft deffrenzierung des 


nierengewebes 
* Klinik 


e Hämaturie 
e Tumor am nieren bereich 
*Diagnostik 


e |Vpylogramm  —» deformiertes kelchsystem 
e Mletastase 
e Lungen — Röntgen 
e Abdomen > CT 
e Knochen —,  Ssklettzentigraphie 
e Hirn —» CT 
*Stadium 


|o Nieren-gewebe > OP entfernung 

|| —> Nieren-kapsel 

III — peritoneal OP + bestrahlung + chemo 
IV —e Hämatologie 


V —» Nieren beide 





BPH 


* Ätiologie: unklare Genese 
*Risikofaktoren: Adipositas 


*Pathophysiologie: wachstum in periurethralen Drüsen 


*Klinik: 
> Irritative symptom: Pollakisurie/ Nykturie/ Restharngefühl 
» Obstruktive symptom: verzógerter Miktionbeginn/ unterbrochener Harnstrahl 
» Komplikationen: rezdivierendelinfekte/ Harnblasensteine 
*Diagnostik 
e Ausschluss karzinom ———» PSA 
e Rektal digital rektale Untersuchung 
\ Sonographie 
*Therapie 


e Tasulosin (a 1 -BLOCKER) 
e Wenn Q verbesser —* Transurethrale Resektion der Prostate (TUR) bei 
eingeschränkte Nierenfunktion oder Niereninsuffizienz 





Prostatakarzinom 
* Klinik 


e Am meisten ( symptom 
e Spatter — Hämaturie + genetale Beschwerden 
* Diagnostik 


e Marker —-» PSA |. «1 —» Jede 4 jahre 
1:2 — jede 2 jahre 


>2 -—— jede 1 jahr 


e Rektal digital —> prall-elastisch 
Sonographie 


e Biopsie __— y, Adenokarzinom 
*Therapie 


e ohne Metastase —> rektale Prostektomie + Bestrahlung 
e mit Metastase . , nicht steroidal —* GnRH Blocker 
Analog 


Tumor 








Nerven 


Prostata 


Harnröhre 

















Ureter 

Lymph node 
Vas deferens 
Bladder 
Seminal vesicle 
Prostate gland 
Rectum 


Urethra 





Ci may spread 


0 other organs 





Maldescensus Testis 
“Definition fehllage des Hodens außerhalb Skrotum 
*Atiologie mangel In Gonadotropin in den letzten Schwangerschaft-Wochen 


*Formen 


oe 


* Kryptoorchismus —-> im abdomen 

* Gleit-hoden — —» in Inguinalkanal 

* Pendel-Hoden —— in Skrotum aber wegen M.Cremaster gelegentlich in 
Leistenkanal Verlegt 


oe 


oe 


* Ectopia I estis —> außerhalb Descensus-weg z.B Oberschenkel 
Subkutan 
Darm 
"Diagnostik Sonographie 


bei beidseitig Kryptokokkus HCG-Stimulation Test mit Testosterone-Bestimmung 
“Therapie 


e 6-12 monate — Gonadotropin-Releasing Hormone +HCG 
e Wenn in Leistenkanal —» Orchio-Pexie 
e Ektopen.testis =», OP& Verlagerung 
^^. 
———— abdominale Retention 


ektope Lage suprafaszial 


2 7 Inguinale Retention 


Gleithoden bzw. práskrotale 
Retention im Bereich des Anulus 
inguinalis 







Bauchhoden ———S) 


Leistenhoden — A 


ektope Hoden —— ektope Lage subkutan am 


Oberschenkel 
` — normale Position 








Hoden-krebs 


*Risikofaktoren 


e Maldesensus Testis 
e kontralateral Hodentumor 
*Einteilung 


e mit! HCG seminom — 55% —> entartung von spermatogenese 
chorion-karzinom => frühe Hämatogene Metastase 


—> Emberyonalzell-karzinom — y Ta-fetoprotien 


e mit? a-fetoprotien —» Dotter-sack-Tumor (häufig bei Kinder) 
e andere Tumoren» Teratom — bei er wachsen (frühe metastase) 
Muskel 


Knorpel 
Knochen 
Zähne 
Stroma-Tumor 
*Metastasen 


e früh —» Lymph (am moisten) 
e Retroperitoneum — bis auf chorio-Karzinom 
e chorio-karzinom —,. früh Hämatogene metastase 


*Hoden-lymph-Drainage 


e para-aorten lymphknoten 


*klinik 


e (DD schmerzen 





e [Metastase 
*Stadien 


e | — No 
e ll —> _regionäre Lymphknoten 


e |l —» M1 


*Diagnostik 


e Marker K a-fetoprotien 
HCG 


e Bildgebung sonographie 
CT 


MRT 


e (Dp biopsie (nur von kontralateral gesundes hoden wenn ® chemoth. 


geplannt 
*DD. 


e Hydrozele 

e Epididymitis 

e Mletastase 
*Therapie 


e Orchidektomie + chemotherapie 
+ adjuvente radiotherapie 





Gesunder Hoden 





Plexus 
Pampiniformis 


Samenleiter 


Hoden 


Hodenkrebs 





Plexus 
Pampiniformis 


Samenleiter 








Urothelkarzinom 
*Diagnostik 


e Sonographie 
e Zystoskopie 
*Therapie 


e Ohne metastase — TUR + chemo + radio 


e Mit metastasse __, radikal zystektomie + harnableitung + chemo + radio 


Kontinente inkontinente 


Ureterosigmoideostomie ureterokutaneostomie 


Nierenbecken 


Diese Organe werden an 
Harnleiter ihrer Innenseite (Epithel) 
vom Urothel ausgekleidet 
und können somit ein 
Harnblase Urothelkarzinom entwickeln. 


Harnröhre 








Pulmo-Renales Syndrome 


V.a. pulmorenales syndrome antibiotkaresistentes pulmonales infiltrate plus ANV 
bei stabilen kreislaufverhältnissen 


* Ätiologie 


e Goodpasture-sy 

e Vaskulitis 

e Churg-strauss-sy 

e SLE 

e Bronchialkarzinom mit paraneoplastischer GN 
*Diagnostik 


1-Labor 


e CRP, BB, erhoht krea. 
2-urin 


e Akanthozyten 
e Protienurie > 1g/dl 
3-lunge 


BGA 


e Lungenfunktionsuntersuchung 
4-róntgen thorax 


e Beim goodpastur-sy bild wie bei zentralem lungenódem 
5-Spezielle diagnostik 


e SLE —> ANA, Anti-DNA 

e Goodpastur ——» antibasalmembran-AK 

e Granulomatose mit Polyangitis ——» c-ANCA 

e Churg-strauss-sy — > Bluteosinophilie , p-ANCA 


e Nierenbiopsie 





e Bronchoskopie 
*Therapie 


Goodpasture-sy 


e plasmapharese mit Prednisolone 





Die Nebennierenrinde (Cortex glandulae suprarenalis) 
"Definition 


Die Nebennierenrinde (Cortex glandulae suprarenalis), die durch ihren Lipidgehalt 
gelblich aussieht, bildet den äußeren Bereich der Nebenniere. In der NNR werden 
über 40 verschiedene Steroidhormone gebildet, die sog. Kortikosteroide. 


“Histologie 


Die Nebenniere ist von einer gefäßreichen Kapsel umgeben. In der darunter 
liegenden Rinde lassen sich drei Zonen unterscheiden: 


e Zona glomerulosa:Produktion von Mineralokortikoide (z.B Aldosteron) 

e Zona fasciculata: Produktion von Glukokortikoiden (z.B. Cortisol) 

e Zona reticularis: Produktion von Sexualhormonen (z.B. Androgene) 
Die Auspragung der Zonen ist dynamisch und verandert sich im Laufe des Lebens. 
Bis zur Pubertät dominiert die Zona fasciculata, danach nehmen die Zona 
glomerulosa und die Zone reticularis mehr Platz ein. 


"Physiologie 


Die Sekretion der Mineralokortikoide wird vor allem durch das Renin-Angiotensin- 
System gesteuert, durch Serotonin, Prostaglandin, aber auch durch das ACTH, ein 
Hormon der Adenohypophyse. ACTH steuert auch die Ausschüttung der 
Glukokortikoide und Androgene. 





Kapselarterie 









Nebennierenrinde 


\— Nebennierenmark 


Medullare Arterie 


Kë: 
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Medullare Vene 





Angiotensin Il 


Niere 


escht, 
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Nebennierenrindeninsuffizienz 


(Hypokortisolismus) 


Häufigste ursache ———> Autoimmunadrenalitis 


Atiologie: 


Primäre NNR-Insuffizienz Sekundäre NNR-Insuffzienz 
(= Morbus Addison) 


Definition:Störung in der Nebenniereneinde | Definition: erniedrigten ACTH-Spiegel 
Erhöhung des Adrenocorticotropen 
Ursachen: Ursachen: 
Autoimmunadrenalitis (ca 80-90%) Insuffizienz des 
Karzinome Q3 X3 8 orice lL uS Hypophysenvorderlappens 


Operative Entfernung Hypothalamus 
Blutung Behandlung mit Corticosteroiden 
Infektiöse pe Bei abruptem Absetzen von 
Meningokokkensepsis Glucocorticoiden 
Hanrrhagische nekrose 
(waterhouse-friderichsen-syndrom) 
Medikamentöse | ——. ketoconazol 





Pathophysiologie: 
Zona glomerulosa Zona fasciculate Zona raticularis 
Ausschüttung von Mineralocorticoiden hauptsächlich durch Angiotensin II(RAAS). 


Mangel an ACTH (sekundáre NNR-Insuffzienz) ———» | MO Co 
A 


n 


Hormone der Mögliche folgen bei mangel wesentlicher Ort der synthese 
Nebennierenrinde Stimulus der 
Ausschüttung 
e Hypotonie 
Aldosteron e Hyponatriamie Angiotensin Zona glomerulosa 


e Hyperkaliamie IKRAAS) 


e Gastrointestinale 
e  Hypotonie 





Hypoglykämie ACTH 

Cortisol Hyponatriämie (HYPOPHYSE) Zona fasciculate 
Lymphozytose 
Eosinophilie 


Nur bei frauen ACTH Zona raticularis 
Androgene Verlust der Sekundäre (HYPOPHYSE) 
Behaarung 





Salt , sugar ,sex ,"the deeper you go, the better it gets" 


e “Salzig” außen —>G > Al 
e “Zucker” inder mitte —e | F—» Cor 


„ 


innen — > R —» An 
Verlaufs und sonderformen 


e “Sex 


Polyendokrines autoimmunsyndrom PAS 


Definition: Insuffizienz verschiedener endokriner Organe aufgrund autoimmunologischer 
Prozesse. 


Formen: 


e PAS typ 1( juvenile) 


Autosomal-rezessiver __ 00 2 


e PAS typ 2 (adulte) 
HLA-B8/DR3 Assoziation ———p  & 85 Sul aaaic ( punals ala Qui pill 


Diagnostik: 


e Antikörperbestimmung . 
e Bildgebung (sono, MRT, CT) 


Primäre NNR-insuffizienz Sekundäre NNR- 
insuffzienz 





Keine erhöhung neue —» erhóhung 
alte —» Keine erhóhung 


Y 


Natrium. i 


Kalium normal 





“Therapie: 
Hormonsubstitution. 


e Glucocorticoide (hydrocortisone) 
e Mineralocorticoid-substitution (flurocortison) 
e Bei frauen DHEA-gabe (Dehydroepiandosteron) bei Libidoverlust 


Hypocortisolismus: Morbus Addison 


B. Ursachen von Cortisol- und Aldosteronmangel 






Angiotensin I 
1 






Nebenniereninsuffizienz 
(z. B. Entzündungen, 
operative Entfernung) 






wv 
Angiotensin Il 
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Hypokaliämie 


Cortisol + Aldosteron +. 


*Komplikationen: 





Addison-krise 


Ursachen ^ Bedarf Stress 
^ Infektion 
Trauma 


| Zufuhr —ə abruptes Absetzen der langzeit -Kortison- Therapie 


Klinik: 
1- Vigilanzstörung. 
2- Fieber. 


—» Hypotonie 


3-4 Ald —» Hyponatriamie V erbrechen und diarrhoe. 


_„ Hyperkaliämie — 
4- | Cortisol —> Hypotonie 
Hypoglykamie 
N Hyponatriamie 
N NVAD ———»  exsikkose 


“Therapie : 


Kortison + kausal — in ITS. 





Apathie — Bewusstseinstrübung — Koma 





Verwirrtheit 


7 
«2 Durst 
Übelkeit, Erbrechen Bee 


extremer Schwächezustand 


Exsikkose ——— 
[e 
kolikartige 


„Bauchschmerzen“ 


X Schock 


^r— extreme Hypotonie 


braune Handlinien —& 
Diarrhó 


Muskelschwäche 


Paresen 





Cushing-Syndrom 


Exogen Endogen 
e latrogene Durch A secretion von cortisol oder ACTH 





Häufig ACTH -abhängig ACTH -unabhängig primärer 
Nebenwirkung Sekundärer Hypercortisolismus15% 
induziert durch Hypercortisolismus 8596 
Glucocorticoiden e Zentrales: Adrenal 
f Produktion von ACTH im Tumor 
Hypophysenvorderlappen Hyperplasien 
e Ektopes: Dysplasien 
Bildung von ACTH in Hypothalmisch-hypophysäres 
ektopem Gewebe z.B cushing-syndrom 
Bronchialkarzinom Kleinhirnbrückenwinkeltumor 
* Klinik 
* Stammfettsucht 
sa Vollmundgesicht 
“ Stiernacken 
** Osteoprose 


Zu 


MA 


Muskelatrophie 


* 
Ze 


Herabgesetzte glucosetoleranz 


+ 


+ 
+ 


Arterielle hypertonie 

Striae rubrae , striae distensae , wundheilungsverzógerung hautblutungen 
Dysphorie 

Bei frauen menstruationsstórung, hirsutismus 

Hypervolàmie 


+ 


Zu 


Ze 


+ 
Ze 


Zu 


Ze 


Zu 


Ze 





Gs NY Emotionale 
Störungen 


Vollmondgesicht 





Vergröfierte 
Sella turcica 





Stiernacken wf Osteoporose 


m C = Hypertonie 











Dünne,- i= Nebennierentumor 
faltige Haut ( D oder Hyperplasie 
ER e - Obesitas 
Amenorrhó l TB y 
TTA Dehnungsstrei 


fen am Bauch 


Muskelschwache 





rd E Schlechte B 
Wundheilung 8 
i L 2 
- D 
© 
*Diagnostik 
1-labor Leukozyten, Erythrozyten, Thrombozyten 
, T Glucose + ACTH bei 2ry hypercortisolismus 
Lipid in 
Kortison PM 
e | X? Monzyten +ACTH 1ry hypercortisolismus 
Lymphozyten 
Eosinophil 


e CRH-test bei zentrale cushing — | Kortison & ACTH 
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e Dexam-hemmen test kurz _„ inder Nacht 2mg —> Ọ Veränderung 
| Lang > in der Nacht 8mg — 2mal bei zentral 


supprimierte 250% 
2- MRT&CT Abdomen 
Schädel 
"Differentialdiagnosen 


% Adipositas 
«* Pseudo-cushing-syndrom —»*»PCO,Depression, z.n SHT Therapie (kausal) 


«* Madelung-syndrom —e Alkoholabusus & massive fettgewebe + — Diaphragm 
Nebennieren 


Leber & Nieren 
“Therapie 
OP _, Exzision des Tumor Hypophyseal —» Transnasal 


Bronchialkarzinom 


NNR 





Hyperaldosteronismus 


"Formen 
70%—* bilateral Hyperplasie 
1- primärer Hyperaldosteronismus 30% —» unilateral Adenoma 
Idiopathischer 
Selten —” Karzinom 
2- sekundärer Hyperaldosteronismus — Chronisch.Nieren Insuffizienz 


Herz &Leberinsuffizienz 


—» Diahrró & Erbrechen 


— 0407 7 


i Nieren Durchblutung | Na Hypotonie 


_— 
uM 


Leber — > Angiotensinogen 
+ Renin in Nieren | 
Angiotensin | 
+ACE IN LUNGEN 
Angiotensin e 


| Aldosterone V.C 





"Klinik 


“ Hypertonie 

“ Hypokaliämie 

“ Metabolischer Alkalose 
"Diagnostik 


1-labor 


e Basis-Diagn. —»Aldosterone-renin-quotient —» #Aldo. —»1ry 
e Funktion-Diagn.— A-Captopril-test 
-Durchführung im Legen wegen hypotonie (PRA — try 


-25mg Captopri- > Bestimmung Aldosteron. 


Renin f PRA—»2ry 


- Messing in 0 min&120 min 


B-Aldosterone-supression-test —» NaCl belastung test 


Norm.patient Adenom 
y Aldosteron @veranderung 


«  |I-B-hydroxy-steroid-dehydrogenese (IIBHSD)—» (Pseudohyperaldosteron 
2-MRT&CT 


“Therapie 
1-Tumor _ Entfernung 


2-Andere —> Spirinolactone Kon Frauen —> zyklusstörung 
| Manner —»Gynikomastie 


Eplerenon SN & bei manner /frauen 
® Effect auf Hypertension 


ACE-I kontraindiziert bei 1ry Hyperaldosteronismus 











Nervous system 


Nervous system 
AS" ~a 


L u 
mmm. ` mem. ` ronn 


Gehirn 
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Nervensystem > 
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1- Zentralnervensystem 


A- Gehirn 


e Es liegt in der Schädelhöhle 

e Das Großhirn wird durch eine zentrale Furche (Fissura longitudinalis) in zwei 
gleich große Hälften, die Hemisphären geteilt. Auf der Oberfläche des Großhirns 
stellen sich die Hirnwindungen (Gyri cerebri) und die dazwischen 
liegenden Hirnfurchen (Sulci cerebri) dar. 


542 





Das Großhirn einteilung 


Frontallappen (Lobus frontalis) 

Parietallappen (Lobus parietalis) 

Temporallappen (Lobus temporalis) 

Okzipitallappen (Lobus occipitalis) 

Insula (Lobus insularis) 

Limbischer Lappen (Lobus limbicus) 
e Das durchschnittliche Organgewicht liegt zwischen 1.300 und 1.600 Gramm. 


Hirnteile 
Prosencephalon (Vorderhirn) 


* Telencephalon (Endhirn) 
> Cortex 


> Basalganglien 
> Limbisches System 


* Diencephalon (Zwischenhirn) 
> Thalamus 


> Epithalamus 
> Subthalamus 
> Hypothalamus 
> Metathalamus 
Mesencephalon (Mittelhirn) 
* Tectum 
* Tegmentum 
* Crura cerebri 
Rhombencephalon (Rautenhirn) 


% Metencephalon (Hinterhirn) 
> Cerebellum (Kleinhirn) 


> Pons 


* Myelencephalon (Nachhirn) 
» Medulla oblongata 
(Rückenmark) 


Medulla oblongata, Pons und Mesencephalon werden als Hirnstamm (Truncus 
encephali) zusammengefasst. 


“Histologie 





Da jedoch die Großhirnrinde den volumenmäßigen größten Anteil des Gehirns 
ausmacht, werden hier zwei besondere strukturelle Einteilungen hervorgehoben: 
der Isocortex und der Allocortex. 


“Physiologie 


Zerebraler Blutfluss 


Der zerebrale Blutfluss ist die Grundlage fur die Sauerstoff- 
und Nahrstoffversorgung der Nervenzellen und etwa 700 ml Blut pro Minute. 


Zerebraler Stoffwechsel 


Das Gehirn verwendet für seinen Stoffwechsel unter Normalbedingungen fast 
ausschließlich Glucose und Sauerstoff. Bei hoher Plasmakonzentration 

von Ketonkörpern (Fasten, Ketoazidose) können auch diese für die Energiegewinnung 
herangezogen werden, allerdings limitiert auf etwa 50% des Energiebedarfs. 


Hirnfunktionen 


der Koordination vegetativer Funktionen (Atmung, Kreislauf, Nahrungsaufnahme, 
Verdauung und Abgabe, Flüssigkeitsaufnahme und Ausscheidung, sowie 
der Fortpflanzung) dient. 


Die Regulation all dieser Prozesse würde diejenigen Strukturen des Gehirns, die mit der 
bewussten Wahrnehmung beschäftigt sind, vollständig überfordern und damit 
blockieren. 


Gyrus 


precentralis > 


p - Gyrus postcentralis 
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Gyrus frontalis medius 


bra 4 rm Gyrus supramarginalis 
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Endhirn 
(Telencephalon) 







Zwischenhirn 
(Diencephalon) 













Kleinhirn 
(Cerebellum) 

















Hirnstamm 
(Truncus encephali) 








Mittelhirn 
(Mesencephalon) 









Brücke 
(Pons) 












verlängertes Mark 
(Medulla oblongata) 










B- Rückenmark (Medulla spinalis) 


e Es verläuft innerhalb der Wirbelsäule im Spinalkanal . 
Im Rückenmark sind die Nervenfasern und 
die Perikaryen der afferenten und efferenten Nervenzellen des ZNS angesiedelt. Es ist 
segmental aufgebaut. Von kranial nach kaudal unterteilt man in: 
Zervikalmark (Pars cervicalis medullae spinalis): Segmente C1 bis C8 
Thorakalmark (Pars thoracalis medullae spinalis): Segmente Th1 bis Th12 
Lumbalmark (Pars lumbalis medullae spinalis): Segmente L1 bis L5 
oakralmark (Pars sacralis medullae spinalis): Segmente S1 bis S5 


Umhüllung 


Von außen ist das Rückenmark von den so genannten Rückenmarkshäuten umgeben. 
Man kann die Rückenmarkshaut in eine harte Schicht, die Pachymeninx spinalis, und in 
eine weiche Schicht, die Leptomeninx spinalis unterteilen. Von außen - vom Knochen 
(Wirbelkanal) - nach innen - zum Nervengewebe - ergibt sich folgende Reihenfolge: 


Periost 
Pachymeninx spinalis ("Harte Rückenmarkshaut") 


> Dura mater spinalis 
Leptomeninx spinalis ("Weiche Rückenmarkshaut") 
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» Arachnoidea mater spinalis 
» Piamater spinalis 


Morphologie 

Bei einem Querschnitt durch das Rückenmark fällt eine schmetterlingsähnliche, graue 
Form auf, die außen von einer weißen Substanz umgeben ist. Die weiße 

Substanz besteht aus den Fortsátzen der Nervenzellen (Axone und Dendriten). 

Die graue Substanz enthált v.a. die Perikaryen der Rückenmarksneurone, 

viele Interneurone und Gliazellen. Die Interneurone ermöglichen die direkte Verbindung 
und Beeinflussung zwischen einzelnen Neuronen. 


Die Ausziehungen der grauen Substanz im Querschnittsbild werden auch als "Hórner" 
bezeichnet. Man unterscheidet nach ihrer Lage: 


Vorderhorn: Cornu anterius medullae spinalis 
oeitenhorn: Cornu laterale medullae spinalis 
Hinterhorn: Cornu posterius medullae spinalis 


In der Mitte des Rückenmarks befindet sich in der grauen Substanz ein 

mit Ependym ausgekleideter und mit Liquor cerebrospinalis gefüllter Kanal. Er 

wird Canalis centralis (Zentralkanal) genannt und kann am distalen Ende 

zum Ventriculus terminalis erweitert sein. Um den Zentralkanal herum liegt ein schmaler 
Gewebesaum, der wenige Neurone und viele Gliazellen enthált, die Substantia 
gelatinosa centralis. 


Gefäßversorgung 


Die Gefäßversorgung des Rückenmarks wird durch zwei stark anastomosierende 
Arteriensysteme (horizontal und vertikal) gewährleistet. Der Stoffaustausch findet 
jedoch nur über das vertikale System statt, welches dem Rückenmark direkt aufliegt. Es 
besteht aus der A. spinalis anterior und zwei Aa. spinales posteriores. Diesem System 
wird über die Äste des horizontalen Systems Blut zugeführt. Diese Äste entspringen im 
Kopfbereich den Vertebralarterien und darunter direkt der Aorta. Das venöse Blut fließt 
ebenfalls über ein horizontales und vertikales Venensystem ab. 


Arterielle Versorgung 
Horizontales System 


Definition: Das horizontale System ist ein Netzwerk aus Arterien, die meist aus direkten 
Ästen der Aorta entspringen und dem vertikalen System des 
Rückenmarks Blut zuführen. 


Zugehörige Gefäße 





e Rr. spinales teilen sich in 
> radicularis anterior 
> radicularis posterior 
Ursprungsgefäße der segmentalen Rr. spinales 


e Zervikalmark: A. subclavia (Aa. vertebralis, cervicalis profunda und ascendens) 
e [horakalmark: Aorta thoracica (Aa. intercostales) 
e Lumbosakralmark: Aorta abdominalis (Aa. lumbales) 
e Cauda equina und Conus medullaris: A. lliaca interna (A. iliolumbalis, A. sacralis 
medialis) 
Versorgungsgebiet: Aa. radiculares führen dem vertikalen System Blut zu 


Ursprunglich sind 31 Segmentarterien angelegt — eine fur jedes Segment. Im Laufe der 
Entwicklung bildet sich ein GroBteil dieser Segmentarterien zuruck, sodass das 
Rückenmark i.d.R. von deutlich weniger Segmentarterien versorgt wird (meist -6). 


Vertikales System 


Definition: Das vertikale arterielle System liegt dem Rückenmark direkt auf und versorgt 
es mit seinen Kapillaren. Sein Blut erhält es v.a. aus dem horizontalen System. 


Zugehörige Gefäße 


e Ventral: A. spinalis anterior 
> UrsprungsgefaBe: Aa. vertebrales 
> \Versorgungsgebiet: Ungefähr ventrale % des Rückenmarks 
e Dorsal: Zwei Aa. spinales posteriores 
Ursprungsgefäße: Aa. inferiores posteriores cerebelli 


Versorgungsgebiet: Jeweils ungefähr das dorsale % des Rückenmarks 


Die Gefäße des vertikalen und horizontalen Systems anastomosieren kreisförmig um 
das Rückenmark herum. Auf diese Weise wird um jedes Rückenmarkssegment ein 
Gefäßkranz gebildet, der als ,Vasocorona medullaris" bezeichnet wird! 
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Rückenmarkstruktur 


Peripheres Nervensystem 


1 Definition 


Das PNS liegt außerhalb des Schädels und des Wirbelkanals. Es wird zum größten Teil 
durch die Hirnnerven und die Spinalnerven gebildet und verbindet das ZNS mit 
den Effektororganen. 


Einteilung 
Das periphere Nervensystem lässt sich wie folgt weiter unterteilen: 


somatisches Nervensystem (willkürliches Nervensystem) 
vegetatives Nervensystem (unwillkürliches Nervensystem) 
> sympathisches Nervensystem (Sympathikus) 
» parasympathisches Nervensystem (Parasympathikus) 
» enterisches Nervensystem (ENS) 





PERIPHERAL 
NERVOUS SYSTEM 


- Cerebrum 


CNS f Cerebellum 
Central nervous 
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Cranial Nerves 


Vagus Nerve 
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Mueculocutaneous Merve 
Radial Nerve 

Median Nerve 


Ulnar Nerve 
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Femoral Nerve 


Obturator Nerve 
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Multiple Sklerose (MS) 


* Definition: chronische,entzündliche, demylinisierende Erkrankung des ZNS 
*Klinik 


e Bei beginn kribbelparasthesien, Ataxie 

e Kognitive Störungen, Depression 

e Lhermitte'sches Zeichen(durch kopfbeugung ausgelóste elektrisierende 
Missempfundungen entlag des Rückens und der Extremitäten 


*Krankheit kategorien und verlauf 


1- schubförmig Verlauf 70% 


2- schubförmig progredienter Verlauf 15% (schubintervall kommt es zur langsamen 
krankheitsprogression) 


3-primäre progredienter Verlauf 15% (progredienz ohne abgrenzbare schübe 


4- sekundäre progredienter Verlauf >50%(subförmig verlauf mit späterem Übergang in 
chronisch progrediente verlaufsform,schübe dann kaum mehr abgrenzbar 


*Therapie 
Akuter schub: 


e Methylprednisolon 500-1000mg/tag für 5 Tage 
e Langzeitbehandlung: 
e Interferon-B 
e Glatiramer (copaxone®) 
Bei kontraindikation azathioprin 


e Tys-abri —»> NW. —» Leukoenzephalopathie 
e Immunglobuline 
Bei versagen der basistherapie 


Natalizumab Cyclophosphamid 
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Fatigue 
— 5496 
Emotionale 
6396 —1* Veränderungen 
Schmerzen 
51% 
70% — Blasenstörungen 
Sensibilitatsstorungen 
16% ——— 61% 





Gangstörungen Muskelkrämpfe 





Gesunde Nervenzelle 
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Polyneuropathie 
* Ätiologie 


e %der falle —> DM (schädigung der vasa nervorum) 
e %.derfälle —> Alkohol (toxische Einwirkung auf die Axone) 
e der fälle vitamin-B12 Mangel 

Mit Tumor 


Autoimmune 
Medikamente 
Unklar genese 
*Klinik 
e Sensibilitätsstörungen langsam progredient 


e  Reflexminderung (ausfall des Achilles sehenreflexes) 


*Komplikationen 


e wundheilungsst órungen mit Infektionen 


e neuropathisches Ulkus 
polyneuropathie ist in deutschland neben der pAVK die häufigste ursache für Amputationen 


*Diagnostik 


e mittels ENG lassen 
e mittels EMG lassen 
e HbAlc 

e Vitamin B12 

e Rheumafaktor 

e ANA,ANCA 

e Nerven biopsie 


e Liquordiagnostik 





Zellkörper der Nervenzelle 
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Wernicke-Enzephalopathie 


Pseudoenzephalitis haemorrhagica superior 
* Atiologie 


e Vitamin B12-mangel 
*Pathophysiologie 


y VitBl2 —> % kohlen-hydrat-Metabolism — Mitochondriafunktionsstörung 


| 


laxtat -Azidose + Downregulation von Glutamin-Transferase + Neuronale Funktionsstörung 


| 


Störung Blut-Hirn-Schranke 


w^ ee 


Enzephalopathie Degeneration 


*klinik 


e Okulomotorikstorung 
e Hypothermie 
e Jasi abl ih (5 —— Delir 


cui 0. PNP 


Ataxie 


*Therapie 


e Vitamin-B-komplex 





Zentrale Ponitine Myelinolyse 


* Definition: symetrische bilaterale Neuron-Entmarkung im Pons 


*Ursachen / pathogenese 

Hyponaträmie wegen Alkoholabusus 
Y Mangel-Ernährung 

* klinik 


> verwirrheit + Tetraparese 
» Hirnnerven lesion 


Hirnnerv Hauptinnervationsgebiete 
V Nervus sensibel: Gesichtshaut (N. 
trigeminus ophthalmicus, N. maxillaris, N. 


mandibularis) 


Motorisch: M. masseter, M. 
temporalis und M. pterygoideus 
medialis et lateralis (nur N. 
mandibularis) 


VI Nervus Motorisch: M. rectus lateralis 
abducens 


VII Nervus facialis Sensibel: Trommelfell 


Sensorisch: Geschmackswahrnehm 
ung der vorderen % der Zunge 





Leitbefunde bei Ausfall 


Parästhesien und 
Dysästhesien im 
Gesichtsbereich 


Ausfall des Kornealreflexes 


Ausfall der Kaumuskulatur 


Einwärtsschielen des 
betroffenen Auges 


Kopfzwangshaltung mit 
Kopfdrehung in Richtung der 
betroffenen Seite 


Geschmacksstörungen 


Hirnnerv 


VIII 


X 


Nervus 
vestibulocochl 
earis 


Nervus 
glossopharyng 
eus 


Nervus vagus 


Hauptinnervationsgebiete 


Motorisch 
Mimische Muskulatur 


M. stapedius 


Sensorisch 


Gleichgewichtswahrnehmung (N. 
vestibularis) 


Akustische Wahrnehmung (N. 
cochlearis) 


Sensibel: Hinteres 1⁄3 

der Zunge, Gaumen und Pharynx, 
Mittelohr und Tuba auditiva (N. 
tympanicus) 


Sensorisch: Geschmackswahrnehm 
ung des hinteren % der Zunge 


Motorisch: Obere Speisewegs- und 
Schlundmuskulatur, Gaumensegel 


Sensibel (somatisch): Äußerer 
Gehörgang, Trachea, Larynx, Speis 
eróhre, Magen 





Leitbefunde bei Ausfall 
Ausfall der mimischen 
Muskulatur 


Fehlender Lidschluss 
— Keratitis e lagophthalmo 


Hangender Mundwinkel 


Gof. Stirnrunzeln nicht mehr 
moglich 


Gof. Hyperakusis 


Hor- und 
Gleichgewichtsausfälle 


Hypästhesie 


Geschmacksstörungen 


Ggf. Dysphagie 


Schlaffes Gaumensegel 
(,Kulissenphánomen"^) 


Unterschiedlich stark 
ausgeprägte Dys- 

und Parästhesien in den 
Innervationsgebieten 


Hirnnerv Hauptinnervationsgebiete 


Motorisch: Obere Speisewegs- und 
Schlundmuskulatur, Kehlkopf, 
Gaumensegel 


Vegetativ: Herz, bestimmte Gefäße 
und Bauchorgane bis zum Cannon- 
Bóhm-Punkt in der linken 
Kolonflexur 


» Schluckstórungen 
» Dysartherie 
> Augenmotilitatsstorungen 


Leitbefunde bei Ausfall 


Dysphagie 


Schlaffes Gaumensegel 
(,Kulissenphánomen"*) 


Glottisparese: Heiserkeit bei 
einseitiger Parese des N. 
laryngeus recurrens 


Herz: T achykardie 


Magen-Darm: Obstipation 


*Diagnostik 
Hyponatramie — Alk. Unter ~~ vit B1 

Vit B12 

MRT —? der wahl 
*Therapie 


e Na-Ausgleich max 15 mmol/tag 





Anti-NMDA-Rezeptor-Enzephalitis 
*Klinik 


e Grippe-ähnliche symptom ~> Psychose 

e Bewusstseinstórung 

e Verschiedene neurologische symptom 
*Diagnostik 


e Teratom —> enthält Nerven zellen 
e L.P. anti-NMDA 
] 4 Zellzahl 
*Therapie 


e Kortison + lg 
e Plasmapharese 
Nach behandlung muss die patienten wegen amnesia wieder gelernt warden 





Spondylodiszitis 
* Definition: entzündung der N Bandscheibe 
Angrenzende Wirbelkórper 


* Atiologie 
e Staphylococcus aureus (am meisten) 
e T.B (manchmal als spezifische) 
*Diagnostik 


e MRT 
e CT-gesteurte-punktion 
*Komplikationen 


Bei TB pott'sche trias 


e Lähmung 

e Buckle 

e Paravertebraler-senkungsabszess 
*Differentialdiagnosen 


e Osteo chondrose 
X Prose 


Abszess 


e [umor N Iry 
Metastase 


e Spondylitis ankylosans 


e Entzündung V Rh. Artheritis 





*Therapie 


e Augmentin 


e OP bei sepsis 
| d Neurologische ausfall 


Debriment 





Lambular BSV 


Neurologische Ausfälle 
L3 — NC Quadrezeps | , Reflux verlust. ——» PSR 
llio-Psoas 
L4—_» MUSKEL -— 9 Quadrezeps — Reflux verlust —-» PSR 
Tibialis Anterior 
L5 —> MUSKEL Ex.Halluces Longus»Reflux verlust — Tibialis-Posterior-Reflux 
IM Breves 
S1 — MUSKEL NUUS Surea —> Reflux verlust —> Achilis-sehnen-Reflux 


Gluteus Maximus 


"Diagnostik: MRT 
*Therapie konservativ —» am meisten 
PRT » wenn konservativ erfolglos 
>Op _ bei |. y Hochgradig Symptom 


\ 


Cauda-Symptomatik b Reit-Hasen-Anästhesie 


Blasen-Darm- Funktionsstörung —> unwilkürlice Abgang 








Bandscheiben- 


hernie Eingeklemmter 
Nerv 





Sudeck-Dystrophie 


"Definition: Neurovaskuläration sowie Durchblutungsstörung on Knochen , 
Weichteile sowie Bindgewebe bei alten Patienten mit Gelenknahe Fraktur 


*Atiologie unklar 


"Pathophysiologie 


Perfusion & Stoffwechselstorung —-» überschieBende vasomotorische Reflux-Antwort 


Entzundung 
Dystrophie 
Atrophie 


Stadium | Stadium || Stadium Ill 
Dystrophie 
+ ee O 


Haut Schwollen e Weniger e atrophiert 
Livid 
Glanz 


L 


Gelenk Bewegschmerzen Bewegschmerzen Versteifung 


Röntgen Nach 2 wochen Fleckige Osteoprose 
Rarfizierung der Dekalzifierung 
subkondralen Spongiose 





* Therapie 
e Physiotherapie + Ruhe-Funktionstellung 
e Symptomatisch — schmerzmittel Antiphlagistik-analg. — Diklophenac 
Novalgin 
Opioid 
e KAS ——» K- Kortison « Kalzitonin ———» i Knochen Abbau 
— » A= Antidep — p Amitripteilin 
—> S= Sedative — Diazepam 


oympatholytik 





Epilepsie 
"Einleitung 


1-Fokale Anfälle: symptom mit Bezug auf eine bestimmte hemisphärenregion ohne 
Bewusstseinestörung 


2-Generalisierte Anfälle: symptom ohne Bezug auf eine bestimmte hemisphärenregion 


3-Grand-Mal-Anfall: blitzartig begin ohne aura Bewusstseinsverlust Stürzen, tonischer 


Krampf (10-30 sek) 


4-Absencen (Petit mal):plétzlich Bewusstseinestérung ca 10 sek 


5-Myoklonische Anfälle 


Epileptischer Anfall 
"Ursachen 


e Hirnschadigung 

e Alkohol 

e Antidepressiva 

e Enzephalitis 

e Hypoglykamie 

e Hypoxie 

e Elektrolytstorung 

e Hirnblutung 

e Alzheimer 
"Diagnostik 


1-Labor 


BZ.,CK, Laktat, Prolactin im serufh (nach Krampfanfall) 


Bei bekannter Epilepsie: Antikonvulsiva-Spiegel in serum vor Therapie 
2-EEG 


3-CCT (bei Grand mal) 





4-MRT(wenn CT neg,) 
*Therapie 


e Gelegnheitanfall ZB. Alkoholentzug keine Behandulungsindikation 
e Grand-mal-serie: Loranzepam 0,05mg/kg i.v Infusionsgeschwindigkeit 2mg/min 
e Grand-mal-status: 
Sofort: i.v Zugang +Blutentnahme (BZ, Antiepileptikaspiegelkontrolle, E‘lyte, BB, krea.) 


Gabe: 1-Thiamin 100mg i.v + Glukose 50% 50ml 


2- Levetiracetam (keppra®) bolus 1.000-3.0000 mg i.v. 
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Schädel-Hirn-Trauma (SHT) 


*Einleitung 


> Commotion cerebri 
> Contusion cerebri 
> Comppressio cerebri 
Glasgow-coma-scale 


Unverständliche laute 
Keine Reaktion auf Ansprache 


> 13-15 punkte :leichtes SHT 
> 9-12 punkte : mittelschweres SHT 
> 3-8 Punkte : schweres SHT 








Intrakranielle Blutung 


Formen 


1-Epidurale blutung: 


> Definition: einblutung zwischen schädelknochen und dura mater meist durch 
Riss der A.meningea media bei Schädel-Hirn-Trauma mit Schädelfraktur 
> Klinik 
e beschwerden frei 
e Interval , homolaterale pupilenerweiterung 
e Kontralaterale paresen 
> Therapie sofortige Trepanation und Hämatomentlastung 


2-Subduralblutung: 


> Definition: Einblutung zwischen Dura Mater und Arachnoidea durch zerreißen 
von Briickenvenen zwischen Gehirnoberflache und sinus Durae matris 

> Klinik 
e Bewusstlosigkeit 
e Kontralaterale Parese (akutes Subduralhamatom) 
e Kopfschmerzen 
e Merkschwache , Konzentrationsstorung 

> Therapie: Entlastung durch Trepanation 

3-Subarachnoidalblutung: 


> Definition: Ruptur von Hirnbasisarterien z.B. angeborene Aneurysmen und 
Angiome, fuhrt Zur Blutung zwischen Arachnoidea und Pia Mater 
> Klinik 
e Vernichtungskopfschmerzen 
e Bewusstlosigkeit 
e Meningismus 
e Pathologische Reflexe 
» Therapie: Verschluss der Blutungsquelle oder interventionell bei Inoperabilitat 


4-intrazerebrale Blutung: 


> Definition: Ausgelöst durch arterielle Hypertonie und Arteriosklerose, zu meist im 
Stammganglienbereich 
» Klinik 
e Neurologische Ausfälle je nach Lokalisation 
e Kopfschmerzen 





e Bewusstlosigkeit 
> Therapie 


e Konservativ bei Kleineren Hamatomen 
e Operative Ausräumung bei größeren Hämatomen 


anterior 


II Epiduralblutung 






Subduralblutung 


Intraventrikuläre 
Blutung 


Intracerebralblutung 


— p^ Subarachnoidalblutung 


posterior 





Guillain-Barre (Polyneuroradikulitis) 


* Definition: postinfektióse Autoimmunreaktion gegn periphere Nerven nach akuten 


Virusinfektionen mit CMV,EBV 
*Symptome/Klinik 


» Beginn: Meist mit Schmerzen im Rucken und den Giedern. 
> Im Verfauf 
o  Periphere, symmetrische Parasthesien an Fußen und Händen 
im Verlauf aufsteigende schtaffe Paresen 
Verminderung der Muskeleigenretlexe 
Kann Atemmuskulatur erreichen 
Hirmnervenausfalle: Diplegia facialis, aber auch N. glossopharyngeus (IX) und N 
vagus (X) 
o Autonome Starungen der Herz Sowie Blasen- und Darmstörungen 


"Diagnostik 


O O O x2 


1. starke Vermehrung des Gesamteiweißes im Liquor (100-1000 mg/dl) 
2. Antikörpern gegen Ganglioside (bspw. Anti-GM1-AK, selten Anti-GQ16- 
AK) 


*Therapie 


“ immunglobulinther und Plasmaphares 
% i.v Immunglobuline 3x10g per inf. Über 5 tagen 


I Myath. gravis Guillan-barre syndrom 


Autoimmunreaktion mit AK-bildung postinfektióse autoimmunreaktion gegn 
gegen postsynaptische periphere nerven nach akuten virusinfektionen 
acetylcholinrezeptoren 


ahan Jy elu oa all fay 
Keine sensibilitätsst örung seh mer und SASE 


GE ca cass lau 


a Y Anti-MuSK-AK + CT/MRT Liquor: EE dissoziation 
AK-gegen rez. * EMG 


Plasmapharese Immunoglobulin-ther 


Immunosuppression Plasmapharese 
elle 





*Verlaufs- und Sonderformen 


> Miller-Fisher-Syndrom 
e Hirnnerven schädigt 
e Klinik Symptomtrias aus Ophthalmopiegie, Ataxie und Areflexie 
e Diagnostik: Autoantikörpern gegen das Gengliosid GQ 1b im Blut. 
» Chronisch-inflammatorische demyelinisierende Polyneuropathie 
(CIDP) 
e chronische Form des Guillain-Barre-Syndroms 
e Klinik Persistenz der Symptomatik >2 Monate 
e Therapie: Glucocorticosteroide, Immunglobuline, alternativ 
Plasmapherese 


Guillain-Barre-Syndrom (Akute inflammatorische demyelinisierende Polyradikuloneuropathie) 





Parkinson-Syndrom (PS) 


*Einleitung 
1-Idiopathisches PS (häufig) 


2-Medikamentös PS: durch Neuroleptika, Metoclopramide, Reserpine, Flunarizin, a- 
methyl-dopa 


* Klinik 


a 


Ki 


Aknise (hypomimie) 

Rigor 

Ruhe tumor (zahnradphänomen) 
Gestörte stellreflexe 


*Diagnostik 


e 


Ki 


*e 


Ki 


a 


Ki 


1-L-Dopa-Test 


1Tag -Domperidon (3x20mg) danach nüchterne Einnahme von l-dopa 200mg nach 
30-60 min 


Deutlich besserung der Beweglichkeit 


2-kupfer&coeruloplasmin 


*Therapie 


% Levodopa-Carbidopa 
4 Selegiline 


+ 


% Amantadine (Kl. Nieren-insuffizienz NW. delir, hypotonie) 





Tumorerkrankungen des ZNS 


1-Metastasen 
2-maligne Gliom (häufig) — Glioblastom multizentrich 
Schnellwachsend 
Rundformig 
3-Astrozytom 1696 TP E Ae „ei 
pla XS 
4-Meningeom 18% . y, aus Arachenoid 
5-hypophysenadenome 12% —> Hormone-Störung 
6-Akustikusneurinom«296 


* Klinik 


Zu 


* Kopfschmerzen 


+ 


* 
Ze 


Gedächtnisstörung 


oe 


* Unsichere gang 


Zu 


* Hörstörung 


+ 


oe 


* Epileptische anfälle 
*Diagnostik 


% MRT mit KM 
sa Hirnbiopsie 
*Therapie 


Zu 


* Hirnódemther:Dexamethasone initial 40mg i.v erhaltungs 4x4-8mg/tag p.o. 
OP 

Radiother. 

Chemother. 


+ 


+ 
Ze 


+ 
+? 


Zu 


MA 





Delir Gus 
*Definition: akuter Verwirrtheitszustand , metabolische Enzephalopathie 
* Ätiologie 
1-Entzug, Medikamente, Vergiftung 
2-Hitze & Exikose , Elektrolytestórung 
3-Anämie, Herz-insuffizienz, Organ-versagen 


4-Infektion, Enzephalopathie , Epilepsie 





Hirnlnfarkt 


* Atiologie: 


- 1°! Häufigste > Thrombose von Halsgefaess-Arterien > wegen 
Atherosklerose. 
- 2nd > wegen VHF 
- Zelten > - Vasklutiden 
- Subclavian Sted-Phenomen 


- Aneurysma 


*Sym ptome > Hemi-Symptomatik, Sprachsttoerung > am häufigste > media-gebiet. 
"Diagnostik: 
Labor: 


e BZ 
e Blutverdunung 
e Lipid-Profil 
e HbAIC 
e Normal Labor. 
Bildgebung: CT > MRT > + Duplex > TEE. 


"Komplikationen: 
Hirndruck > wegen ( ICB und Hirnoedem). 
“Therapie: 


- Thrombolyse- Therapie mit rtPA in Zeitfenster 4.5 Stunden, 
Kontraindikationen : 


e Intensive Eingriffe 

e [umor oder Schwangerschaft 

e Blut-Verdunner 

e Hirngefaesse-Aneurysma oder Blutung 


575 





e Diapitische Retinopathie 
e Leber und Nieren Insuffizienz 


e Pankreatitis , Perikarditis & Endokartitis 


- RR-Senkung (maximal 20% ) > immer < 180 
- 30 grad — Oberkorperhochlagerung > Prophylaxe gegn erhohten Intrakraniallen Druck. 


Hirninfarkt Hirnblutung 





80 % 20 % 


Akuter ischämischer Schlaganfall Akute Hirnblutung 





TIA 


Hirn-Infarkt bis auf symptome bleien weniger als 24 Stunden. 


“Therapie bei Karotis-Stenosis > >70% > Thrombektomie. 


transitorische ischämische Attacke 


ungenügend versorgtes Hirnareal 












Blutgerinnsel 
in der Arteria 

cerebri 
media 


Blockade der Arteria carotis interna 





Meningitis (Hirnhautentzündung) 


"Definition 

Meningitis: Entzündung der Hirnhäute genauer der Pia mater und der 
Arachnoidea mater 

Enzephalitis: Entzündung des Gehirns 

Meningoenzephalitis: Kombinierte Entzündung von Gehirn und Hirnhäuten 
Myelitis: Entzündung des Rückenmarks 

Encephalomyelitis: Kombinierte Entzündung von Gehirn und Rückenmark 


*Ätiologie 
1-Akute bakterielle Meningitis 


Infektionsweg 


Direkte Übertragung von Mensch zu Mensch über Tropfcheninfektion 
10% der EU Bevölkerung Besiedelung mit Meningokokken im Nasen 
Rachen-Raum. 

Hämatogene Streuung (insb bel Nasen-Rachen-Infekt). 


Erregerspektrum abhängig vom Erkrankungsalter 

Kinder: 

Alter <6 Wochen: Streptococcus aglactiae (Gruppe-B- 
streptokokken) und Coli, gefolgt von Listerien, Staphylokokken, 
Klebsiellen, Salmonellen, Pseudomonas und gramnegativen 
Erregern 

Alter >6 Wochen Pneumokokken, Meningokokken und Haemophilus 
influenzae 

Erwachsene: Pneumokokken, Meningokokken, Listerien, 
Haemophilus influenzae, Staphylokokken, gramnegative 
Enterobakterien, Pseudomonuas aeruginose 


2-Akute virale Meningitis 





« Theoretisch können fast alle humanpathogenen Viren eine virale 
Meningitis auslösen 

e Häufigste Entero- (Coxsackie), Arbo, Influenza-, HI-, Mumps - und 
FSME-Viren sowie die Herpesviren CMV, VZV, EBV und HSV 


3-Weitere Formen 


e Bakterien: Tuberkulöse Meningitis, Neuroborreliose 
e Pilze: Candidose, Aspergillose, Ervetokokkose 
e Parasiten: Echinokokkose, Toxoplasmose 
e Nicht-infektiös: U.a.Sarkoidose, Metastasierungen ( 
Meningeosis neoplastica ) 
*Symptome/Klinik 


e Allgemein 
> Kopfschmerzen 
Meningismus 
hohes Fieber 
Ubelkeit 
Erbrechen 
Lichtscheu 
Unruhe 
Verwirrtheit 
Vigilanzstörung 
Hyperästhesie 
Paresen 
Krampfanfälle 
Opisthotonus 
e Bei Meningokokken-Meningitis in ca 60% Hautveränderungen 
e Bei Säuglingen und Kleinkindern: 
> Fieber 
> Erbrechen 
e Bei 40% gespannte Fontanelle 
e Der sonst typische Meningismus kann fehlen. 
Bei Neugeborenen: 
» Atemstórung 


VV WV WWW WWW WW WV 





> blass graues Hautkolori 
> Krampfenfalle 
> Erbrechen 
Bel 20% Beruhrungsempfindlichkeit oder Fieber 
Der sonst typische Meningismus kann fehlen. 
“Diagnostik 
Labor / mikrobiologische Untersuchungen 


e Liquordiagnostik/Liquorpunktion 
Typische Liquorbefund-konstellation bei bakterielle Meningitis 


e Granulozytare Pleozytose mit Uber 1.000 Zellen/ml 
e Liquor Glucose 1l , Linear/Serum Quotient: <0,5 
e lLiquorproteint (meist »2.000 mg/L) 
e Liquorlaktat > 3,5 mmol/L 
Positives Grampraparat 


Bei Therapiebeginn mit Antibiotika vor primarer Liquorpunktion 
Latexagglutinationstest zum Nachweis insb, von Meningokokken, 
Haemophilus influenzae und Pneumokokken 


Mikroskopische Untersuchung 
e Meningokokken: Gramnegative Diplokokken 
e Pneumokokken: Grampositive Diplokokken 
e listerien: Grampositive Stábchen 
e Haemophilus influenzae: Gramnegative Stäbchen 
e Mykobakterium tuberculosis: Sáàurefeste Stäbchen in Ziehl- 
Neelsen-Fárbung 





Sonstige Meningitiden 





% Zerebrale Toxoplasmose 

e Makroskopie: Multiple Abszesse im Marklager der 
Großhirnhemisphären 

e Mikroskopie: Umschriebene Gewebsnekrosen 

* Kryptokokken-Meningitis 

e Makroskopisch: Basale Meningitis (ähnlich der tuberkulösen 
Meningitis) 

e Mikroskopisch: PAS-positive Kryptokokken 


"Weiteres Vorgehen (alle Patienten) 


e Überwachung: Aufnahme auf die Intensivstation 
Bei erhöhtem Hirndruck 
Hirndrucksenkende Maßnahmen 
» Oberkórperhochlagerung um 30. Osmotherapie 
» Liquordrainage) 

e Bei Krampfanfällen/Epilepsie-typischen Potentialen im EEG: 
Antikonvulsive Therapie 

e Bei septischer Sinusvenenthrombose: Antikoagulation 

e HNO-ärztliche Konsiliaruntersuchung 

e operative Fokussanierung noch am Aufnahmetag . 

e Postexpositionsprophylaxe bei Meningitis bedenken und 
Kontaktpersonen dokumentieren (Postexpositionsprophylaxe 
von Kontaktpersonen wird nach Meldung durch das 
Gesundheitsamt organisiert) 

e Reevaluation nach 2 Tagen. 


Tuberkulose Meningitis 

Initial der Kombination uber 2 Monate: 
lsoniazid+Rifampicin+Pyrazinamid+Ethambutol 

AnschlieBend 2er-Kombination uber weitere 10 Monate: isoniazid + 
Rifampicin 

plus Dexamethason 





“Bei Therapieende 


e Bei komplikationsloser Heilung keine Lumbalpunktion zur 
Kontrolle nótig 
e Bei Kindern immer EEG und Horprüfung 


Kalkulierte Antibiotikatherapie bei Meningitis 


Ambulant erworbene Meningitis: 

e Kombinationstherapie: Cephalosporin der 3.Generation ( 
Ceftriaxon oder Cefotaxim ) und Ampicillin zur Abdeckung von 
Listerien 

e Bei Herkunft aus oder nach Reisen in Gegenden mit hoher 
Penicilin-Resistenz von Meningokokken oder Pneumokokken 
Zusätzlich Vancomycin oder Rifampicin 

e Bei Nachweis von Listerien: Gentamicin 

Nosokomial erworbene Meningitis: 

e nach neurochirurgischer Operation, Schädel-Hirn-Trauma ‚bei 

Shunt-infektion ) Vancomicin+ Meropenem +/- Metronidazole 












Starke 
Kopfschmerzen 





Fieber und 
Erbrechen 





Steifheit im 
Nacken 


Trägheit — Ausschlag — 
schwer zu wecken auf beliebigen 
Körperteilen 


Symptoms of 


Meningitis 
















Central 
- Headache 
- Altered mental status 


Ears 
- Phonophobia 
Eyes 
- Photophobia 


Neck 
- Stiffness 


Systemic 
- High fever 


Trunk, 
mucus 
membranes, 
extremities 
(if meningo- 
coccal 
infection) 

- Petechiae 
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Waterhouse-Friderichsen-Syndrom 


Das Waterhouse-Friderichsen-Syndrom ist eine gefürchtete Komplikation 
verschiedener Erkrankungen; es tritt aber meist in Zusammenhang mit der 
Meningokokken-Meningitis auf. 

Das Syndrom beruht pathophysiologisch auf einer durch Endotoxine 
ausgelosten Verbrauchskoagulopathie mit massiven Blutungen in der Haut, 
Schleimhaut und inneren Organen sowie einem septischen Schock, Infolge 
der Blutungen kommt es zur Nekrose der Nebennierenrinden mit 
entsprechender Nebennierenrindeninsuffizienz. 

*Ätiologie 


durch Meningokokken, Pneumokokken, Haemophilus influenzae oder 
schweren Staphylokokken-Infektion 


"Pathophysiologie 


freisetzung von Endotoxinen—Cytokinfreisetaung— Aktivierung des 
Gerinnungs- und Komplementsystems —septischer 
Schock—Disseminierte intravasale Gerinnung (DIC) — Thrombosen 
und Embolien Schlaganfall und Einblutung in Haut— Schleimhaut 
und parenchymale Organe, insb der Nebennierenrinde/ akute 
Nebennierenrindeninsuffizienz + Toxische myokardiale Depression + 
ischamie und zytotoxisches Hirnodem—Atemlahmung 





Neuroblastom 


"Definition: Hochmaliger empryonaler Tumor von Sympatischen Gewebe ( 
Nebennieren- Sympathatic Ganglion ) mit Katecholamin-sekretion . 


"Epidemiologie: 1:7000 
"Ort: 


e Zervikal 
e Thorakal 
e Abdominal 


"Klinik: ß Sympathatic Symptome wegen Kompression 


Thorakal Abdominal 
e Hornor Syndrome e Dysphagie Paraparese 
-  Ptosis e Dysphonie Metastasen 


- Myosis e Husten - Leber 

- Enophthalmus - Knochen 
e Dysphonie - Lymphknoten 
e Dysphagie 





"Diagnostik: 

Labor: Katecholamin -metabolit in Urin & Plasma 
Homo-vanillin-säure / Vanillin-mandel-säure 

Radiologie: Röntgen (Rippen 10-11 ————» Verkalkung ) 


MRT& CT 


Für Metastasen————» ozentigraphie mit Jod 123 





*Stadieneinteilung 


der Tumor ist durch eine Operation vollstandig resezierbar . 


der Tumor ist operabel, aber es ist noch ein Resttumor nachweisbar ( 
Chemo &Radio ) 


der Tumor ist nicht operabel 
Fernmetastasen 


die Patienten sind entweder junger als ein Jahr und befinden sich im 
Stadium | oder Il, aber mit Leber- und Knochenmarksbefall ohne Knochenbefall. 








Synkope 
“Definition: 
Synkope:plötzlicher Verlust von Bewusstsein mit rascher spontaner 
Erholung aufgrund einer Minderperfusion 


Präsynkope: Schwarzwerden vor den Augen, Schwindel und 
Kaltschweißigkeit 


*Ätiologie: 
e Kardial 
e \asovagal — häufigste: 
> Kardio-neurogen — plötzliche Hypotonie 
> Karotis-sinus-syndrom 
> Emotional — plotzliche Hypotonie 
e Orthostatisch 


> Sympathik-Ton — systylische Hypotension > 20 mmHg bei 
Aufstehen 


> Asympathik-Ton — systolische Hypotension > 20 mmHg + 
diastolische Hypotension > 10 


e Epilepsie 





"Vasovagale Synkope. 


Mechanismus: Überaktivität des Parasympathikus + Unteraktivität 
des Sympathikus — Vasodilatation und/oder Bradykardie — 
zerebrale Minderperfusion — Synkope 


Karotissinussyndrom: Empfindlichkeit des Karotissinus — durch 
applizierten Druck auf den Karotissinus — überschiefsender 
Karotissinusreflex. Ursache: Arteriosklerotisch — Zunahme der 
Empfindlichkeit der Barorezeptoren. 


Varianten: 
1) kardioinhibitorischer Typ: Abfall der Herzfrequenz um mehr als 50% 
2) vasodepressorischer Typ: Blutdruckabfall um mehr als 40%. 


*Therapie: Schrittmacherindikation 


“Diagnostik: 


Kipptisch- Test 
EEG 

LZ — RR, EKG 
Kardio-Schema 


“Differentialdiagnosen: 
Epileptische Anfälle: 


Klonische Phasen 
Tonische Phasen 


Atonische Phasen 
Postiktale Phase 





Schädelhirntraumata 
1-Polymyositis , Dermatomyositis : 


Diagnostik: 4+1 


e Stammnahe Muskelschwäche 
e TCK 
e EMG: |Reizabschwachung , tErregbarkeit und Fibrillationen 
e Histologie : Lymphozytäre Infiltrat 
» Antikor : Jo-1 , PM-scl 
Therapie: > cls 54» «i > Kortis + Ig dann Methotrexat 


2-Morbus Wegener: Polyangiitis und Granulomatose 
Klinik: 


e Initialstadium :Respirationstrakt 
e Generalisationsstadium : 4a JS ou a 
Diagnostik : c-ANCA + Biopsie 


Therapie : prednisolon + Methotrexat 





FSME 


"Erreger: FSME Virus durch Zeckenbiss 

“Klinik: Asymptomatisch aber selten nach dem bis gegenuber allergische Symptome 
“Diagnose: Meningismus- Lumbalpunktion (Lymphozytose, FSME Antikörper, 
gesichert mit PCR) 


“Therapie: Ig während erste 3 Tage plus Zeckenentfernung mit spezifische Pinzette 
ohne Quetschen dann symptomatisch bei Verschlechterung (meldepflichtig) 


"Prophylaxe: Impfung plus langarmel- Hemd und langer Hose 











Nosokomiale-Infektionen 


e Nass-keim (pseudomonas, E.coli, proteus) waschbecke 
\ Beatmung 

e Trocken-keim (staph.aureus, enterococcus, candida) wund 

\ Luft 


MRSA—> . Therapie: Vancomicin —» VRSA — Linezolid — wenn 
resistenz __, Tigezyclin — , wenn resistenz ` Colistin 


MRGN (resistenz gegen piperacillin) ^ , Therapie: carbapeneme Wenn _, 
resistenz —> Tigecyclin wenn resistenz —> Colistin 





Influenza 


*Erreger 


e A —>Erregerreservoir: Menschen, Säugetiere , vögel 
e B —»Erregerreservoir: nur Menschen 


e C — Inselten fallen auch influenza 
*Komplikationen 


e Influenza-pneumonie 


e Enzephalitis 
* Differentialdiagnose 


e Rhinoviren 
e Respiratorische synzytial-viren (RSV) 
e Mykoplasmin 


*Therapie 
e Symptomatisch . , Tamflu 
*Prävention 


e Totimpfstoffen 
e aktuell für influenza A, H1N1, H3N2 sowie influenza B-stáàmme 





Lyme-Borreliose 


*Erreger- burgdorfrei senus lato (Borrelia-burgdorferi-komplex) 
*Erregerreservoir: wildtiere 
*Zeckenstich _» Borrelia + FSME-virus 
Von 3:10 März : Oktober 
N Verdauungssystem Der zecke 
*Klinik 
| — Erythema migrans mit/ohne zentrale Abblassung 
II > Neuroborreliose NI radikulare Schmerzen 
Parese / 
Abduzensparese 
Extremitäten 
Meningitis 
Lyme-karditis-Asymp. 
III c Lyme-Artheritis —* meistens knie 
*Diagnostik 


e Anamnese 
e |mmunoblot 
e Serologie 


e liquor » pleozytose 
*Therapie 


e Cefotriaxon 





e NB. FSME-therapie eee — Ọ kortison 


Prophylaxis ——> Impfung /3 jahre 





Rhabdomyolyse 


* Ätiologie Ischämie 


e Verbrennung 
e Trauma 


e Compartment syndrom 
Toxin 


e Alkohol 

e Succinylcholin 
e Opiate 

e Kokain 

e Statin 


* Klinik 


e Tubulus-nieren-versagen 
e Muskel symptom 


*Diagnostik 


e Ck-anstieg häufig >1,000 u/ml 
e Myoglobin nastieg 
e Krea-anstieg 


*Komplikationen ANV (crush-Niere) 


*Therapie 


Flussigkeit + Frusamid( ziel 200 mI/st)+urin-alkalinasation PH>6.5 mit gluk& Na-bikarb 


Dialyse bei k+ >6.5 


| 


Symptom & electrolyte &kreislaufstabilisierung 
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Myasthenia Gravis = Pseudoparalytica 


* Definition: Autoimmune Reaktion mit AK-Bildung gegn nikotinerge postsynaptische 


Acetylcholinrezeptoren 
*Klinik 
Aa) JUL guai agadl ax; Sac Carre 
ls AS y mal san dl CH is iall a all AS a Sa A CT) cé LE Lu 
*Diagnostik 


** Acetylcholinrezeptoren-auto-AK (+ve bei 80-90%) 
* ^ Anti-MuSK-AK 
* Tension test 

e 10mg-1ml Edrophoniumhydrochlorid 


0.2 ml i.v in 15 sek wenn keine NW den rest Spritzen ein zuvor deutliches 
muskeldefizit verschwindet für 10-15 min 
e NW  speichelfluss 
Bronchialkonstriktion 
Bradykardie 


e Antidote 1mg Atropine i.v 
% Mediastinales CT,MRT ——— Thymoma 


*Therapie 


$ ëss is sl NX kortison } Methotrexat 


lg 


+? 


oe 


* Neostigmine 


*e 


Ze 


Thymomektomie 


*e 


Ze 


Plasmapharese bei krise 
Thymoma ——» Entfernung 


e 


Ze 





Wasserhaushalt 


Intrazelluläre flüssigkeit (ICF): 40% KG 
Interstitielle flüssigkeit (ISF): 15% KG 


Intavasale flüssigkeit (IVF): 5% KG 
“plasma volume 


extrazelluläre flüssigkeit (ECF): 20% KG 





Kationrest= K+, Ca++, Mg++ 
Anionrest= sauren, sulfat, phosphate, anionische eiweifse 
Dehydration —» Hb —+» f 


MCV N bei HTN —» ^4 


bei hypotonie — y 


Hyperhydratation N Hb — i 


MCV —» wie exsikose 


Dehydratation 


* Klinik 


Hypoton (früh kreislauf symptom , spat ZNS-symptom) 
Hyperton: ZNS symptom 


*Therapie 


Hypotone dehydratation  ——* NaCl 
Hypertone dehydratation —* 5% glukoselösung 





Hyperhydratation 
*Ätiopathogenese 


e Na--retention 

e Hyperaldosteronismus 

e Kortikoide 

e  Nephrotischem syn —9fleberzirrhose —hypovolämie —ADH-sekretion | 


*Entstehung von Ödemen wegen: 
1-hypoproteinämie 

2-venoser stau 

3-lymphstau 


4-kapillarpermeabilitat 





Elektrolytstörung 


Hyponatriamie 


* Definition: Na+ <135 mmol/l 


*Ursachen 
1-renal 


e Diuretika 
e Chronische niereninsuffizienz 


e Nephrotisch syndrome 
2-GIT.verlust 


e Erbrechen 
e Diarrhö 
e Pankreatitis 


3-addison 

4-RAAS, ADH-sekretion leberzirrhose 
Herzinsuffizienz 
Nephrotisch.sy 

5-SIAHD 


e Bronchialkarzinom 
e Enzephalitis 

e Apoplexy 

e Hirntumor 

e Hypothyreose 

e Carbamazepine 





e Cyclophosphamide 
e Diuretika 


Sulfonylharnstoffe 
e NSAR 


* Klinik 


e Zentralnervóse stórung 
e Hirnódems 
e Übelkeit 


e Erbrechen 


Krämpfe 
e Bewusstseinsstórungen 
Exsikose 


*Diagnostik 

e} S. Na 
*Therapie 
Kausal therapie 


e} S. Na + | S.volume: 0,996 kochsalzlósung 
e 45. Na * normalem S.volume:0,9% kochsalzlösung +Furosemid 
e |S.Na +f S.volume: ADH-Hemmer 





Hypernatriämie 


* Definition: Na* » 150 mmol/l selten 


S 


Mit zeichen wassermangel mit zeichen hypervolämie 





u-osmolalität 


I nn 


>800mmol/kg <800 mmol/kg 


' 


Renaler wasserverlust 


Unkontrollierte infusion von NaCl-lósung 





-extrarenaler wasserverlust 


-ungenügende wasserzufuhr 





Nach ADH-gabe 


e Dë 


Anstieg der osmolalität keine Anstieg 


Zentraler diabetes Nephrogener diabetes insipidus 


insipidus 


Osmotische diurese 





Hypokaliämie 

* Definition: K* «3.5 mmol/l 
*Ursachen 

1-Nieren (renal-tubularazidose 
2-GIT 

3-hormon 


e Insulin 


e Kortison 





e Hyperaldosteron 


4-Medikamentöse 


e Diuretika 
e Penicillin 


5-alkalose 
* Klinik 


e Obstipation 


e Hypomotalitat —» Parese 
Muskelschwäche 
Hyporeflexie 
Hypotonie 
e Digitalis-unverträglichkeit 
*Diagnostik 


e [Metabolische alkalose —> i K+ 
e Metabolische azidose —» 4 K+ 
e EKG ST-senkung , flache T-welle, u- WELLE 


Charakteristische 
Bezeichnung EKG-Bild RE Mee 


normale E 
QT-Zeit — keine ST-Senkung 
Si -— — T > 1/7 von R 
, — U nur angedeutet 
— OT nicht verlängert 


— normal 
— Serumkaliurm 
3,8 bis 5 mmol/l 





— ausgeprägte ‘ QT ' 
Hypokaliamie CH EX 
— Serumkalium i 
< 2,5 mmol/l 


— deutliche ST-Senkung 

— T deutlich megativ 

— U deutlich verbreitert 
und hoch, 
TU-Verschmelzung 

— OT nicht verlängert 








*Therapie 


e Dringend bei digitalisierten patienten und Herzrhythmusstörung 

e Pro erniedrigten 0,1 mmol/l bedarf von ca 100mmol K 

e Oral :z.B trocken Obst (Bananen, Tomaten oder mit aufglöstem 
Kaliumchlorid oder Phosphat 


e Parenterale Kaliumgabe 
» Bei peripheral vein maximal 20 mmol/h maximal 200-300 


mmol/Tag 
aay gly GAAS Gay ai el sl 
> Bei zentral vein maximal 40 mmol/h 


DAG Guay (stakes Glan) Gans YI} 3 5 9 AE pu a gali gall Cya 8 4$ caus elhel aae Gas 
LOAN T e $2453 gall La ail 


e Parenterale Gabe Kaliumreicher Flüssigkeit : 
» Ringer- lósung oder 
> 1000ml NaCl 0,9 %+ 20 mval KCI 


CA e 3328 gil C) X3 caua oa all Gal sth) Al oaa AY ce Sul J glaall ele) Gist Gay 
a sili gall pais Cpe ay po AL N ala ol gall 


e Uberwachung am EKG -Monitor 
e Bei Bradykardie Passagerer Schrittmacher 
Kalium reizt ab20 mmol/Idie venenwand, ab 60 mmol/l Infusion nur über 


zentralen Katheter 
*Prognose 
e Lebensgefahr bei Herzrhythusstörung 
Hyperkaliämie 
* Definition: K+> 5mmol/l (26.5 dhat 2244) 


* Atiopathogenese 





"Ursachen 


1-Niereninsuffizienz 


2-Endokrine 


e Addison 


e Insulinmangel 


3-Medikamente 


KVS(digitoxin, ACE-I, B-blocker) 
Spironolactone 

Heparin 

NSAR 


4-zellschädigung (hämolyse, verbrennung, trauma, chemo/radiotherapie) 


5-Azidose 


* Klinik 


Herzrhythmusstórung (AV-block) 


*Diagnostik 





e EKG spitze T, verlangerung der PQ-zeit 





28 "m 
ypokaliämie 


tt 411 





4+—_4—_4—_4—__ 94——*——— 
-— KL 





Hyperkaliämie 


*Therapie 


e Ca++-glukonat 10% + Na-Hco3 
Frusemid 
Insulin 10 IE + Glucose 50% 
e CPS Wenn Oh ~>  ab6.5 ——., dialyse 
Hypokalzämie 
*Definition: Gesamtkalzium < 2 mmol/l 
lonistiertes kalzium < 1mmol/l 
* Atiopathogenese 
e Hypo Albumin 


Parathyrodismus 


Vit D 





e Hyperphosphatämie 
e Schleifendiuretika 
e Akute pankreatitis 


Og sel Acla, cg s lo da y daal å aya gall a galli cs 9640 
i padali daii ole e all es sl Mai Sie 
Y AYL abhi OY yall a galli jS i gaiii diili eE å 
esi Uxaleal! (4 Loin 
Cline gill ANISM äi jiad ia Lal CHU ge ya 
* Klinik 
1-Tetanie 


e Gesicht — >» Mund-winkel zucken, spitzermund 





e Hand pfötchen-stellung der hände 
e Muskelkrampfe 


2-Bradykardie bis Asystolie 
*Diagnostik 


e Ca++ + parathy. +vit D +albumin 
e Mg 

e Phosphate 

e EKG f QT-zeit 





Serum-Kalium-Spiegel (mmol/l) 


4.0 





*Therapie 


e Tetanie bei psychogener hyperventilation —* Rückatmung in tüte 
e Tetanie ohne hyperventilation —— kalziumglukonat 
e Nicht bei digitalisierten patienten 


Hyperkalzämie 


* Definition: Gesamt ca ++ >2.6 


lonisiertes ca++ >1.4mmo;/I(lebenbedrohlich >3.5 mmol/l 


"Ursachen 


e ÎPTH 
e [umoren 
e Azidose — >, Albumin-bindung zu ca++ 


* Klinik 
e Lithiasis 


e Herzrhythmusstörung 


e Krise 





e Nierenversagen nephrokalzinose 
*Diagnostik 


e Röntgen thorax 
e Sonographie 
e Phosphate 


*Therapie 


e Kalzitonen+Frusemid + kortison 
e Kausal e bei NI ——. Dialyse 


Medikament —> Anpassen 


Säure-basen-haushalt 


e Bikarbonat =22-26 mmol/l 

e Pco2 = 35-45 mmHg 

e PH = 7.36-7.44 

e 02 saturation =94-100% 

e BE=-2 bis +2 mmol/l N >+2 —> metabolische Alkalose 


«-2 ——» metabolische Azidose 


e Natrium = 135-150 mmol/l 

e Kalium = 3.5-5 mmol/l 

e Kalzium = 2-2.6 mmol/l 

e Harnstoff BUN = 10-55 mg/dl 


Metabolische alkalose 
* Definition: PH > 7.44 
*Ursache Magensaftverlust durch Erbrechen 


Therapie: Kompensation Hypoventilation 





Respiratorische alkalose 

* Definition: PH > 7.44 

*Ursache Hyperventilation 

*Therapie Hyperventilation beenden 

Metabolische azidose 

* Definition: PH < 7.36 

*Ursachen 

of Gada T ass 

Keton-körper 
Laktat-azidose 


ev c5 58! p Erbrechen (duodenal sekret) 


e NC Renal-tubular-Azidose 


Urämie 
* Klinik 
e Kuß-maul-atmung 
e Hyperkaliämie 


e Hypotonie 
e Bradykardie 


*Therapie 
Bikarbonat-bedarf-rechnen —> geben 50% von bedarf 


Neg. base excess x0,3xKg KG 





Respiratorische azidose 
*Definition: PH < 7.36 
"Ursachen 


e Respiratorische Insuffizienz — t co2 
e Gehirngefäße erweitern sich -> hirnddem =” Bewusstseinstörung 


* Klinik 


e Dyspnoe 
e Zyanose 


*Diagnostik 
e Augenspiegelung —* Ausschluss papillenódem 
*Therapie 


e Notfalls beatmung + gluckocortikoid 


B2 sympathomemitik 


Herzrythmusstorung ber res. Azidose wegen 


e Hypoxamie 
e Theophilin-intoxikation 


* Ätiologie 


e Asthmabronchial , COPD (häufig) 


e G.barre syndrome 
e Lungen N ödem 


Embolie 





Impfungen 





Monaten) (Alter in Jahren) 
a E e 
5 (U4) 14 | - |w7a |® | 8 | (UTI |5- 
(ue) 23 /us) YU U AV 1 
(U 9) 10) 6 
7) g 
2) 
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fach- fach- fach- fach- 
Pertussis Impfu Impfu Impfu Impfu AN A 
ng) ng) ng) ng) | 
Haemophilus 
influenzae Typ 
b (Hib) 
Poliomyelitis N A 
Hepatitis B N 
Pneumokokken" s Ge G3 N 
Rotaviren*? G C2 (G3) 
| 
Meningokokken Se G (>12 N 
rotyp C Monate) 
Masern, Mumps, R GI% CG N 
öteln (MMR) 2 
Varizellen (V) N 
Influenza 


Säuglinge und Kleinkinder (Alter in 


Kinder, Jugendliche und Erwachsene 
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) 
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Impfungen Säuglinge und Kleinkinder (Alter in 
Monaten) 
13:2 3 4 11- 15 
5 (U4) 14 - 
(U6) 23 
(U 
7) 
Humane 
Papillomviren (HPV 
Is 


Herpes zoster*e 


Leben impfung 


MMR+rota + windpocken +s.thyphi 


Kinder, Jugendliche und Erwachsene 
(Alter in Jahren) 


9-4 > 7 914 1 1 a ab60 
(U7a 6 8 (UII 5- 7 b 
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2) 
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2 
S 





Alkoholkrankheit, Alkoholismus 


*Genannten kriterien für mind. 1 monat 


Zu 


* Starker wunsch 


+ 


Zu 


MA 


Verminderte Kontrollfähigkeit 


+ 


+ 
+ 


Körperliches Entzugssy 


+ 


+ 


* 
* 


Nachweis einer Toleranz 


+ 


+ 
Lë 


+ 


Fortschreitende Veranchlässigung 


+% 


* Konsum trotz eingetretener Schädlicher Folgen 


* Klinik 


+ 
Ze 


Prellmarken 


+ 


* 
* 


Palmarerythem 


+ 


+ 


* 
* 


Spider naevi 


+ 


Gynäkomastie 


* + 
+? Ze 


Hodenatrophie 


+ 


* 
* 


Dupuytren-kontrakturen 


+ 


+ 


* 
* 


Impetigo, Follikulitis 


+ 


* 
Ze 


Alkohol Neuropathie ‚Sensibilitätsstörung 


+ 


* 
* 


schmerzhafte Muskelatrophie der becken 


+ 


Zu 


MA 


ataktischer Gang, ataktischer knie-versuch 


Wernicke-enzephalopathie (augenmuskel-oder blickparese, 


Hypothermie,delir,gang-und standataxie 


+ 
Lë 


+ 


% Akute Alkoholintoxikation (aggressives verhalten,aufmerksamkeitsstörung , 
gangunsicherheit,dysarthria) 


Alkoholentzugssyndrom  J s» &ll cios à 55a 


1-akute organische psychose 
*  Gedáchtnisstórung 
* Desorientierheit 
* Halluzinationen 


Unruhe 


af 


oe 


oe 


Zo 


Ki 


2-neurologiche sym. 
% Tremor 


+ 


** Epileptische anfalle 





3-vegetative sym 


€ Tachykardie 
% Hyperhidrosis 





* Diagnostik 
% Alk — Spiegel 


CDT 


* Leber X Enzyme 
Sonographie 


*Therapie 


** Na-korrigierung — gefahr von | ————» zen.pontinemyelinese 
% Thiamin —»ə gefahr von > Wernicke enzephalopathie 








Auswirkungen von Alkohol 
auf den Körper 









Erhöhtes Krebsrisiko in 
Mundhöhle, Kehlkopf und Rachen 


Gedächtnisverlust 
Konzentrationsschwäche 
Depressionen, Phobien 
Korsakow Syndrom 


| 
I 












Fettleber, Leberzirrhose 


Schrumpfleber, Leberkrebs Bluthochdruck, Herzinsuffizienz 


Herzrhythmusstórungen 
Herzmuskelerkrankungen 


e 


AN 


Übergewicht, Bierbauch 
Schleimhautentzündung (Gastritis) 


Bauchspeicheldrüsenentzündung Erektionsprobleme 
(Pankreatitis) | Impotenz 
Speiseróhrenkrebs, Magenkrebs 
Darmkrebs 
Taubheitsgefühle 
Nervenentzündungen 


Aufgedunsene Haut, Schádigungen der MO PIRO S824 
Muskelschádigungen, Gynákomastie Wernicke-Enzephalopathie 





Regionalanästhesie 


| |EmgrffJOPgebet — — | -— ———— 


Th8-10 Hemikolektomie links 
Th9-11 
L2,3-4 Geburtsvorgangs- hüft-TEP-wechsel, bein 





ASA-klassifikation (American society of 
anesthesiologist) 


e ASA1: gesunder patient ohne vorerkrankungen, nichtraucher , keine 
oder minimaler alkoholismus 

e ASA2: leichte erkrankung ohne leistungseinschrankung 

e ASAS: schwere = mit > 

e ASA4: = = ‚die eine konstante bedrohung fur das leben 

e ASA5: moribunder patient ohne voraussichtlich nicht Überleben 

e ASA6: hirntoter patient, organspender 





Perioperatives Management 


*PiCCO(pulse contour cardiac output) 

Verfahren zur Blutkreislauf-und Blutvolumenüberwachung bei schock 
Akutem Atemnotsyndrom (ARDS) 

Schwere Herzschwäche 

Polytrauma 


Verbrennung 


Operationen 





Ca 30 min vor geplanter maßnahme Tavegil Amg 


Ranitidine 50mg 


Bei bekannter Anaphylaxie zusätzlich prednisolone 


|AkuesAbdomen il 
Herzchi A... 
Organ-Resektion oder Tumor U... 2 
Aortenaneurysma pi 





*Postoperative komplikationen 


1- Atemstörung (lungenödem, lungenembolie, pneumonie, 
ARDS,bronchospasmus 


2-Arterielle Hypertonie 





e Aufgrund von schmerzen 


e Therapie urapidil 5-10mg i.v /clonidin 75-150 ug i.v 
3- Hypothermie 


e Aufgrund unzureichende intraOP 
e Therapie O2gabe und Aufwärmung 


4- Hyperthermia 


e Aufgrund Postaggressions-katabolismus 
e DD pneumonie, HWI, Wundinfektion , Sepsis 


5- Maligne Hyperthermia ——» met.azidose 
t Atemfrequenz 
Herzfrequenz 
K 
Ca++ 


e Diagn. BGA, Elektrolyte , CK 
e Therapie Dantrolen 2.5mg /kg —> alle 5 minbei kreislaufstörung bis 
zu gesamt dosis 20 mg/kg 


6- Infektion 

7- Blutung 

*Flussigkeits-ersatz 

1- 20% —> krist. 

2- 30% EKEER 
4:1 


2:1 





3-ab verlust >50% —> EK:FFP 1:1 
EK-nach HBwerte 


+ Thrombozyten —  <100 


PPSB 


HB-ersatz <6 . y, geben 
6:8—» geben bei KHK 
Herz-Insuffizienz 


Zerebrale-Insuffizienz 


8:10 bei N Anämische Hypoxie 
`" Physiologische-Tranfusion-Triger 
We Y ^a Na 


Tachy. Hypotonie EKGischämie  lakt.azidose 


10 — Nein 


*Herzrhythmusstörung Therapie 


Sinustachykardie | Hypovolämie ausgleichen 
hau 


Analgesie 
Rebound-phänomen nach Absetzen von Betablockern 
Metoprolol 


sinusbradykardie | Schrittmacher-Elektroden 


TAA bei VHF Elektrischekardioversion 
Betablockade 
Digitalis 
Amiodaron 








Postoperaive Fieber 
*Ätiologie: 


1. Peroperaive : 

e Maligne Hyperthermie 

e Lungen Atelaktase 

e Medikamente 

e Blut Transfusion Reaktion . 
2.Postoperative : 

e Venenkatheter : wie in Harnweginfektion 

e TVT 

e Lungenembolie 

e Aspiration Pneumonie 

e Sinusitis . 

e Wundinfektion . 


“Erreger: Häufigste 


e Staph 

e Ecoli 

e Klepsiella 

e Enteroxokken . 


"Diagnostik: 


e Blut Kultur 
e Urin Kultur 
e Röntgen ( Chirugische Exoploration . 


“Therapie: 


Antibiotika vor OP wie ( Metronidazol und Cefotriaxon als prophylaxe 
und Die Ubackenbehandlung . 





Rheumatisches Fieber 


Ätiologie 
% B-hamolysierende Streptokokken der Gruppe A 
"Klinik 
e Allgemein 
Fieber, Müdigkeit, Schwäche 
e spezifisch Herz Pankarditis 
Mitralklappeinsuffizienz/stenose (ca70%) 
Aortenklappeinsuffizienz/stenose (ca30%) 
Gelenk — wandrende asymmetrische Polyarthritis 
(insb.Großen gelenke) 
— Haut —» Erythemaanularerheumaticum (plaque) 
ZNS — Chorea Minor 
"Diagnostik 


1-Labor Z Antistreptolysin-o-titer 
ADB-titer (anti-DNase B 


2-Jones-kriterien —> rheumatisches Fiber gilt als wahrscheinlich, wenn 
entweder zwei Haupikriterien ode rein Haupt und mindesten zwei 
Nebenkriterien zutreffen 


* Hauptkriterien SPECK 
e S= subkutane Knoten 

e P= Polyarthritis 

e E-Erythema Anulare 

e C= Chorea 

e K= Karditis 

% Nebenkriterien 





e Fieber 

e Polyarthralgien 

e leukozytose 

e A BSG 

e Verlangerte PQ-oder PR-zeit 


* Therapie 


e Antibiotikagabe —— penicillin-v oder cephalosporin 
e Bei Herzklappenschadigung —-»interventionelle RekonstruktionsmaBbnahmen 


*Prävention 


dauer Antibiotikarprophylaxe 


e Rheumatisches Fieber ohne Karditis — bis zum 21lj, mindesten aber 5 j 

e Hheumatisches Fieber mit Karditis _, bis zum 21LJ, mindesten aber 10j 

e Rheumatisches Fieber mit Karditis und bleibendem Herzklappenschaden> 
bis zum 40lj, mindesten aber 10 j 





Hypothermie 
* Ätiologie 


a bk Hypothalamusstórung 


Laila NES X Alkohol 


Drogen 





larson ibla — p» Blutverlust 
Sehralt, Obdachlos, Unterernährung 


*Klinik & klassifikation 


e Sadum O 
32-35 Mäßig Stl Mit Zittern, Tachykardie 
28-32 Schwer St I! Kein Zittern, Bradykardie 


= 25 Extreme St lll Koma 2020000 0 0 0 


Extrem St IV Keine a Zr keine Atmung 
—a re RO ai 4 Herzaktionen sichtbar 


<13,7 0 | 7 
*Therapie 





1-Lagerung —> Sal «isiimmobilization 
2-Monitoring 

3-wiederwärmung & süßer Getränke (in stadium |) 
4-wärme Infusionlösungen (in stadium 21l) 
5-bei >35°c katecholamingabe 


6- bei Körpertempratur <32°c —-»  Herz-Lungen-Maschine 





Maligne hyperthermie 


Inhalation Anästethie X Flourane 
t 





* Atiologie mi Halothan 





Succinylcholin 





* klinik 
Kalzium "e sall <i 62: —> Tachykardie, Hyperthermie 
fo2-konsum — — Zyanose 
Musk.rigor —® azidose — Hyperkaliämie 
Tempraturanstieg —z» _ kreislaufversagen 
>41.5 ——° protein-denaturierung — (3 —* Nierenversagen +Myoglobinurie+ 
Muskelgewebe-untergänge+DIC 
Ali) A Ce Hä dean ell Ba ats yg Ay si da gal alaituta al Aula sl 
"Therapie 
1-Beatmung mit 100% O2 
2-Dantrolen —» d freisetzung von ca++ aus dem sakroplasmatischen Retikulum 
3-ITS+ Blasen Katheter 


4- Symptomatische Therapie 


Ursachen von plotzlichem Fieber nach neurologischer 
mediakamentsgabe 


1- Malignes neuroleptisches Syndrome 


2- Malignes L-Dopa-Entzugssyndrom 





Reanimation (cardiopulmonary resuscitation) 
1-Basis MaBnahme/basic-life-support (BLS 


e Herzdruckmassage und beatmung (30:2) 

e Defibrillieroare Rhythmen 1schock —» wiederaufnahme der CPR—> 
nach 2 min. CPR erneute Anlyse des Herzrhythmus 

e Nicht-defibrillieroare Rhythmen—+ sofortige wiederaufnanme der CPR —» 
nach 2 min. CPR erneute Anlyse des Herzrhythmus 


2-Erweiterte MaBnahme /advanced-life-support (ALS) 
e Defibrillieroare Rhythmus\— Adrenalin 1mg_, nach 3 erfolglosen 
\ Defibrilitionen —» dann jede 3 min 
Amiodaron 300mg —» nach 3 erfolglosen 
Defibrilitionen 
e Nicht-defibrillierbare rhythmus — Adrenalin img — so schnell wie 
möglich gy dann Jede 3-5 min 


e Natriumbikarbonat nur bei Hyperkalämie oder Überdosierung von 
Trizyklischen Antidepressiva 


e Reversible ursachen ausfindung machen und behandlen 
HYPOXIE Can)“ HYPOVOLÄMIE 
HYPO/HYPERKALIÄMIE —— HYPOTHERMIE 
TAMPONADE TOXINE 
2s 


THROMBOSE TENSION 


Patienten,die nach einem Herzstillstand infolge Kammerflimmern erfolgreich reanimiert 
wurden, Sollen nach aktuller Studienlage eine milde Hypothermiebehandlung für 12-24 
Stunden erhalten (32-34°c Körpertemperatur) 





“Technik der Herzdruckmassage 


e Mittig auf dem Sternum 
e Kompression tiefe mindesten 5 cm 
e Frequenz 100-120/minute 


“Technik der Defibrillation 


e Position der Elektroden Sternal-Apikal bei patienten mit Herzschrittmacher 
mindesten 8 cm Abstand zum Aggregate einhalten 
Energiemenge 
* Monphasisch: 360 joule bei allen Schock 
e Biphasisch:150-200 joule beim ersten chock, 150-360 bei allen weiteren schocks 
* Bei kinder mono-und biphasisch:4 joule/kg 


oe 


oe 


oe 


“Defibrillierbare Rhythmen 


> Pulslose Ventrikulare Tachykardie 
> Kammerflimmern 


“Nicht-Defibrillierbare Rhythmen 


> Asystolie 
> Pulslose elektrische Aktivität (PEA) —o bereite deformierte QRS- 
komplexe und fehelenden Karotispuls 


“Komplikationen 
1-Rippenfraktur 

verletzung von bauchorganen/brustorganen 
2-Posthypoxische Myoklonien 


e Unwillkürliche, kurze, zuckungen 
e Ist dies ein prognostisch ungünstges Zeichen für eine hypoxische 
Enzephalopathie 





Gicht = Hyperurikämie = Arthritis urica 
*Definition: Harnsäure > 6.4. 
* Ätiologie: 1ry. y, genetisch — durch Renale störung — 99% 
En # Harnsäure hämolytische Anämie 
Leukämie & Polycythämie 
Zytostatika 
„Ausscheidung Nierenerkrankungen 
Thiazid-duretika 
metabolische Azidose 


*Pathophysiologie : 


"porte," Blut urat-kristal in Nieren-tubuli 
Urin Gelencke 
Synovial flussigkeit Weichteile 
*Klinik : 


| —» Hyperurikamie +» Symptomlos. 


II— Akut —— Schmerz, Schwellung im Gelenk wegen akute 
Ausdehnung des Kapseln — groß Zehen Grund Gelenk (häufigste) 


Ill» interkristalisch —» | Symptomlos 





IV —chronisch —>Tophi Lagerung in knochen 
Gelenk 
Bursa Olecrani 
Ohr Muscheln 
Nieren Lithiasis 
X Nephropathie 
Metabolisches Syndrom fast immer begleitend. 
* Diagnostik: abor —Harnsäure > 7 
. Akut ! CPR & BSG 
I Nieren krea. 
Urin-status + Harnsäure 24 stunden urin 
Bildgebung Abdomen — Lithiasis 
sonographie 
Gelenk —+» Doppel-Kontur- 
zeichen (Tophi in Synovium) 
Röntgen— Tophi + Arthropathie 
Harnstoff krestal 
*Therapie : Akut ( colchicin, NSAD, prednisolone (oral, intaartikulär) ) 


N WA Diarrhö & Nephrotoxizität 





Sjogren syndrome 
*Definition: Auto-immun Kollagenese Erkrankung mit xero (mem 
Ophthalmie 
Iry 
* Ätiologie : 
2ry —» im Rahmen von rheumatischen Erkrankungen. 
*Pathologie: Antikörper gegen Epithel der Ausfuhrgänge von Drüsen —> 
Lymphozyten Infiltration — | sekretion. 
*Klinik: xero ig Arthralgie 
Ophthalmie an 
Xerostomie - systemische Schwellung der Drüsen mit schmerzen 
( Ohr-speicheldrüse ist häufiger ) 
*Diagnostik : Biopsie und zentigraphie der speicheldrüse 
ANA 1 
Labor 
Antikörper —Q fodrin — sehr sensetiv 
La ss-b__, sehr spezifisch >1ry 
ROSSA 
+ve—> schrimertest — < 5mm/5min 


Bildgebung — MRT & sono 






630 


Augentropfen 
"Therapie: >symptomatisch 
Pilocarbin —# Drüsensekretion 


"m Beteilegung innereorgane (cyclophosphamid 


Arthralgia  , hydroxchloroquin 
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Granulomatose mit Polyangitis = Morbus wegner 
* Definition: vor allem kleinen Gefäß 
systemische vaskulitis 


mit granulomatose respiratorische Trakt 


Entzündung 
Initial— Kopf (sinusitis, rhinitis, otitis, schleimhaut entzündung) 
* klini \ Atemweg ——, c9 €! csl 
Spat—>B symptom 
Pulmorenales syndrome=hamoptose=glomerulonephritis 
ZNS Vaskulitis 


Artheritis & Myozytis 


*Diagnostik: ANCA Î—Antikörper gegen N 
Knochen Haut Lungen Nieren 


andere begleitende organe —»CT & MRT 


*Therapie: kortison + cyclophosphamide —Remission —Methotrexate 





Spondylitis Polymyalgiarheumatik | Rheumatoid 
Ankylose a arthritis 
+Arthritis Temporalis 
Rh. Entzündung Arth.temp.: vaskulitis | Systemische 
von SI Gelenk und |dergroßen und chronische 
Achsensklett mittelgroßen Arterien | Entzündung 


e A.Temporalis der 


e A.Ophthalmica Synovialmembran 
e A.Carotis Sehenscheiden 
Bürse 


Takayasu Artritis: 
Vaskulitis der großen 
abgehend Artetien von 
Aorta 

Atiologi | Genetische Genetische 

e predisposition predisposition 





+ve HLA-B27 +ve HLA-DR4 
Klinik Wirbelsaule Temporale Symetrische 
schmerzen kopfschmerzen mit polyarteritis 
In morgen verharten temporale Hand 
Ruhe Arterie Finger 
Mit bewegung Mit morgen 
verbessert steifigkeit& 
Wirbelsäule dauerhaft 
Beweglichkeit schmerzen 
Einschränkung Ulnar deviation 
Kyphose&versteifung Gelenk 
deformity 
Mit 
tendosynivitis 
-Bursitis 
-Synovialzyste 
-Rheumaknoten 
-Karpel-tunnel 
syndrome 








*Andere organe *Andere organe *Andere organe 


-Iridozyklitis -Sehstórungen -Vaskulitis 
-Insertions -Myalgie -ZNS 
tendonopathie -ZVS 
-lungenfibrose 
Diag. Korperlische test "Labo BSG> Dupplex "Labor 


*Messung verdickung —» biopsie —» | -Rh.faktor 
LWS Beweglichkeit Ausschluss der andere -Anti-ccp 
10cm von S1 Erkrankungen Antikorper 
ornfortsatz (dermatomyozytis) *RO 
«4cm & vermehrten fruh —posteoprose 
abstand +ve spat —deformität 
BWS Beweglichkeit -MRT-» sens 
30cm von c1 
«3cm von 
dornfortsatz und 
vermehrten abstand 
+ve 
*Messung 
-Thorax umfang bei 
max.inspiration 
-Kinn jugulum adstand 
*Röntgen SI gelenk& 
Wirbelsäule 
MRT 


Therapie | KG+sympt. + Kortison & Methotrexate 


-Anti TNF a antikörper | Methotrexat resistenz 
-Interleukin 17- -Anti TNF a 


antagonist antikörper - 
Interleukin 17- 
antagonist 


+ rituximab 








DD.Rh.Arth. >Hautveränderung > psoriasis artheriti 
asymptomatisch 
Kollagenes —_»ANA+ve 

Mit fieber —Jokalisierte Ätiologie — septische arthritis 

serae Ätiologie, >Rh. Fieber (strept inf.) 

Reaktiv Arth a Ay ptomatisch 

NVAD 

"TTT E 

Hämochromatose— * Ferrus& Ferritin 


*Klassifikation von Rh. Arth. 


Großes x 1 — 0 

*Gelenk < 10 — 1 
Kleines «3 ZZ — 1g 

«10 — 4 

>10 — 5 

-ve — 0 


*Serologi 


+ve NE 3 fach —» 2 


Titer >3 fach — 3 





« 6 wochen 

*Zeit 
> 6 wochen 
Normal 


*CPR& BSG 


— O 
— 1 
— O 
— 1 


>6 ist Rheumatoid Arthritis 


Sondernformen von Rh.Arth. 


e Juvenile Rh. Arth. — Xanthem, serositis 


e Coplan synd. 
e LORA 
e Felty synd. 


— 


— 


— 


Rh.arth. + silikose 
Rh.Arth. Bei menschen >60|j 
Rh.Arth. + Splenomegalie 





Weichteilinfektion 


"Kardinalzeichen einer Entzündung 


«te 


* Rötung 

Überwärmung 
Schwellung / ödem 
Schmerz 

Eingeschränkte funktion 


* 
Ze 


+ + 
+? +? 


* 
Ze 


Folliculitis, Furunkel und Karbunkel 


Follikulitis: Haarfollikel begrenzte Infektion 
Furunkel: Follikulitis mit Ausbildung eines Absezsses 
Karbunkel: Konfluierende Farunkel (mehrere Zentimeter) 
"Erreger: Staphylococcus Aureus 
“Therapie 


Abszessspaltung 





Abszess 


"Definition: Eiteransammlung 
"Erreger: Staphylococcus Aureus 


“Therapie: 


e Abszessspaltung 
e Antibiotische Therapie bei Innereorganen Abszess 





phlegmone 


*Definition: Bakterielle diffuse, nicht-abszedierende Entzündung des Bindegewebes 
*Erreger: staphylococcus aureus , seltener streptococuss pyogenes 
"Klinik 
kardinale zeichen + teigige Konsistenz 
“verlaufsformen 


e begrenzte Phlegmone Dermis und Subcutis 
e Phlegmone Muskulatur 
e schwere Weichgewebeinfektion 





durch streptococuss pyogenes stunden lebensbedrohliches krankheitsbild 


behandelt —> sofortige chirurgischen Versorgung (nekrotisierende Faszitis, 
Fourniersche Gangrán , Nekrotisiernde Myositis , Streptococcal Toxic Shock Syndrom STSS 


e V-phlegmone: Entzündung der Sehnenscheiden des Daumen & Kleinfinger 


*Therapie 


Antibiotische behandlung ggf.chirurgisches Debridement 





Empyem 


* Definition: Eiteransammlung in Hohlraums (Pleuraempyem, Gelenkempyem, 


Gallenblasenempyem ) 


S Erreger: ja nach lokalisation z.B staphylococcus aureus, E.coli, streptococuss 
pneumonie 


“Therapie 


e Gelenk —> Eröffnung & Drainage 
e Pleura —> Antibiotika & Thoraxdrainage 
e Gallenblasen — Cholezystektomie 








Erysipel 


* Definition: scharf begrenzte zungenförmigen Rötung der Haut 
* Ätiologie 

e  Bß-hämolysierende- Streptokokken (Pyogenes) 
“Risikofaktoren 


e DM 
e Immunschwäche 


*Varienten 


e Bullöses Erysipel (Blasenbildung) 
e Hämorrhagisches Erysipel (Einblutungen ) 
e Nekrotisierendes Erysipel 


“Therapie 
Medikamentöse Maßnahmen 
Penicillin 


Hochlagerung & Kühlung 





WUNDROSE 
XERYSIPEL) 





Nekrotisierende Fasziitis (Streptokokkengangran) 
Lebenbedroliches Krankheitsbild 
“Definition: Nekrose der Subkutis mit Zerstörung von Faszien und Muskulatur 
*Erreger B-hamolysierende- Streptokokkengruppe A 


CT lufteinschlüsse entlang den Faszien 


*Therapie 


Debridement 





Gangrän 


"Definition: Der Nekrose , die nach Ischämie entsteht 


*Formen 


+ 


© 


e [rockene Gangràn : diabetischer Fuß 
* Feuchte Gangrán 


+ 


+ 


+ 


* 


“Therapie 


Amputation 


Diabetischer Fuß 





H 


“=< 2 





de.synnptomed.com 


Bursitis 


“Definition: Bursa Synovialis 
Häufige Formen 


“ Bursitis Olecrani : proximalen ulna "student's elbow" 
* Bursitis Praepatellaris 
% Bursitis Trochanterica 


"Komplikationen 


Septische (eitrige) Bursitis (meist durch s.aureus ausgelöst) 
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*Therapie 
Kühlung, schonung, NSAR 


Bei septischer Bursitis Antibiotikatherapie ggf. Eiterdrainage , Bursektomie 


BURSITIS 





Healthy Bursitis 








Allergische Erkrankungen 


"Pathophysiologie: 
e Typl: 


IgE-vermittelte Reaktion = Allergen + B- Zellen » komplex + T Helfer »Aktivierten T Zellen 
w /ytokine Distribution * B - Zellen Aktivierung * * »*Gedàáchtniss Zellen 


» Plasma Zelle * IgE Bildung . 


IgE Bildung ™ bei 2.Exposition ™ IgE  Allergen »Mastzellen Aktivierung. 


> Soforttyp: Reaktion bei beginen , Sekunden bis Minuten. 
> Spatphase: Beginen ,: 6 --- 24 h nach Explosion . 


"Klinische Untersuchungen: 
1.Prick - Test 


2. Allergie diagnostik mittels Haut Testung. 


Zeit Punkt der Testung: 
Mindestens 7 Tage nach Absetzung des Antihistaminika. 


» Negative Befund : in - vitro- Testung empfohlen. 
> positive Befund 


“Therapie: 


> Antihistaminika 
> Cortison : prednison , Salbutamol Spray bei Atemnot. 





Anaphylaxie : akute systemische 


Typ I: reaktion von soforttyp Anaphylaktischer 
schock : Schocksymptomatik . 
* Atiologie : 


e im kindersalter : Nahrungsmittel ca. 6096 . 
e Bei Erwachsenen : Insektgifte 
e medikamente. 


Symptome / Klinik : 
1-Prodromalsymptome : 
> Juckreiz 
> Desorientierung 
> metalischer Gescmack im Mund 


2-Charakteristische Symptome : 


e Haut und schleimhäut : 
> Juckreiz 


> Erythem 
> Urtikaria 
e Gastrointestinaltrakt : 
> Bauchschmerzen 
> Übelkeit 
> Erbrechen 
e Obere Atmwege : 
> Juckreiz von Gaumen 
> Schwellung von Uvula oder zunge . 
e Untere Atemwege: 
> Bronchiale Obstraktion un 
> Tachydyspnoe 
> Lungenödem . 
e Herz-Kreislauf-System : 





> Vasodilatation 
> Arteielle Hypotonie . 
e Zentrales Nervensystem . 


"Schwergradeinteilung : 


Grad | Hautsymptome 


Grad Il Hautsymptome ,Abdominalsymptome ,Dysphonie ,Anrrhythmie 


Grad Ill | Hautsymptome ,Abdo. Symptome ,Dyspnoe ,Stridor , Schock 


Grad IV | Organversagen 


"Diagnostik : Symptome . 





“Therapie : - 


e Sofort — Infusionlösung + fenistil + Prednisolon 500 mg 
+Pantaprazol 40 mg 

e Bei respiratorische Reaktion ——» O2 +Salbutamol 

e Herz Reaktion ——> Adrenalin ( I.M. 1mg /1ml ). 

e Abdomen Reaktion —> Ranitidin. 


Typ Il :Zytotoxische Reaktion : 


Allergen + Antikörpern : (I g M oder IgG) —> Aktivirung der 
Komplement Kaskade 


Kompomentprotein bindet an Ziel-Zele ———» Ziel-Zelle Aktivirung 
Opsonierungmit Makophage . 


Komplementprotein Spaltung ——» Chemotakaskade Wirkung auf 
Neutrophile —> Freisetzung 


e Radikale O2 
e [oxische Substantz 


— Zell Tod. 

















Typ Ill : Immunkomplex -Reaktion : 


Typ Ill Reaktionen Erfolgt die Komplementaktivirung deutlisch schneller 
und stark als bei Typ Il Reaktion . 


Typ IV 


Allergen ———»> Aufnahme von langerhanszellen ———9 Bildung von 
Antigenspezifische T-Lymph. (CD4; CD8) — ———» erneute Allergrn 


Exposition ———2 Zytokine Freisetzung —————»  Zell-lyse + Gewebe- 
Entzündung. 





Antiphospholipidsyndrom 


“Definition: Junge Pat. + rezid. Thrombosen + Auto-Immune Phenomene. 
* Ätiologie: 

e Primäre 

e Sekondäre : im ..... von anderen Erkr z.B. SLE 
"Klinik 

e rezid. Thrombosen 

e Auto-lmmune Phenomene. 
“Diagnostik: 


e Thrombophelie: 
e Protien (S,C)& Anti- Thrombin 3-Mangel 
e ANA, ANCA, Anti Ds DNA , Anti-sm 
e Antiphospholipid-Antikor + Antikordiolipin + B2- Glykoprotien 
Anti-Kor + Lubus-Antikor 
e APC-Resistanz & Homocystein. 
e BB: Thrompozytopenie 
LE Leukozytopenie 


Anaemie 


“Therapie: 


Akut > Heparinisierung > dann > Marcumar 





SystemischeLupusErythromatodes 


“Klinik (Nach ACR >=4 > SLE): 


e Haut & Schleimhaut Schmitterling- Erythem 
LE Diskoide Verfaerbung 
Schleimhaut-Ulzerose 
Augen> Fotosensivitaet 
ZNS > Krampanfaelle oder Extrapyrimiden-Syndrome 
Brust > Pleuritis , Perikarditis oder Myokarditis 
Hematologie: Anaemie > +ve Coomps-Test 
E Thrompozytopenie 
Leukopenie 
e Nieren > Proteinurie > Glummeruloniphritis und begeninde- 
Neirenlnsufizient 
e Ortho > Symetrische Polyarthritis 
e Lab: 
> ANA 
> AnT-DS DNA 
> Anti-SM 


> Die gleiche Diagnostik wie Antiphospholipid-syndrom 


e Andere: 
» PNP 


> Raynaud Syndrom 
“Therapie: 


e Akut: Glukokortikoid > dann > Hydroxychloroquin 
e Spezifisch : 
-Lebenbedrohlich > Cyclophosplamid 
- Polyarthritis > Methotrexat 
- Antiphospholipd > Antikoagulant 


Medikament-Induzierung für SLE: 


e Hydralazin 
e Procinamid 





diffuse und umschrieben 


vernarbende Alopezie Ga 
d 


Sicca-Syndrom VERE 





vielfältige 
Hanterheiningen “u 
Schmetterlingserythem 
im Gesicht, 
Exantheme am Rumpf 


generalisierte 
Lymphknotenschwellung 


Raynaud-Symptomatik - 














Beteiligung des Nervensystems: 
Kopfschmerzen, Migräne, 
kognitive Störungen, 
epileptische Anfälle, 
Polyneuropathie (selten) 


Mundschleimhaut: 
Erytheme, 
kleine Erosionen 


— —- Befall der serósen Haute: 
Pleuritis, Perikarditis, 
Endokarditis 


Glomerulonephritis: 
Proteinurie, 
Mikrohämaturie, 
zelluläre Zylinder, 
Kreatininerhöhung (selten) 


— Myalgien 


Vaskulitis, Vaskulopathie 


Arthralgien und Arthritiden 
(ohne Gelenkdeformitäten) 


allgemein: 
Fieber, Krankheitsgefühl, 
Gewichtsverlust, 
Panzytopenie 


Cholera 
"Erreger 


e Vibrio Cholera Serogruppe 1 
e 139 = Biovar Bengal übertragung Oral von kontaminiert ( essen, 
Flüssigkeit ). 


"Pathophysiologie 
Polysaccharide Endotoxin ———» „ Adenylat Z klase Dundaran 


— > | C-AMP Sekretion ————» Erbrechen, Reis Wasser 
Diarrhea 1 Exikose ————5 


1-Waden Krämpfe 
2-Prarenales Akutes Nierenversagen» Hypotonie 
Klinik: Am meisten asymptomatik. 
*Diagnostik 
Direkt nachweis im Stuhl. 


"Impfung: nur für Bavor Bengal & nur für 6 Monaten & nur für 
Reisender in endemische Regionen. 


“Therapie 


Tetrazyklin symptomatische Therapie 





Dermatomyozitis 


“Definition 
Chronische entzündliche Kollagen Erkrankungen mit . 


1. Häute 


e Periorbitale Odem mit lividen Verfärbungen der Augenlider 
e Handdrucker erythematöse Dermatitis 


2. Proximale betont, symmetrische, progrediente Parese des 
quergestreiften Muskel (insbesonders Schultergürtel 
Muskel &Becken). 


3. Erhóhte G-CK 


4. Mit erhóhten Risikofaktoren von Organ Malignom z.B 


» Ovarial 
» Bronchial 
» Mamma 
» Magen 
"Klinik 
Definition - andere Erkrankungen Polyarthritis 
Myokarditis 
Raynauds syndrom 
Interstitial alveolitis 
"Diagnostik 
Labor: Î G-CK 
Bestimmung 
> Anti Je-1 
> Anti DS-DNA 
> AntiSS A&B 
Muskel 


> EMG 





» EKG & Echo 
» MRT 
» Lungenfunktion Analyse 
» Muskel Biopsie 
Andere Erkrankungen 


» M. Gravis Tinsilon Test Anticholinesterase Antikorp. 
» Tumor screening 


“Therapie 


e Cortison 
e Ca& vit. D als prophylaxe gegen 


Begleitungserkranungen 





Candida Sepsis 


"Diagnostik: Augen Hintergrund Spiegelung> Cotton- Wool- Herde. 


"Therapie: Fluconazole 


Echinokokkus 


End-wirt : Hunde , Fuchs ( Darmparasiten ) 

Zwichen-wirt : Menschlichen Darm ( Larva wird Darmwand 
durchdringent ) X — Pfort-ader systeng ( Lungen — Leber — 
Gehirn ) 


"Ursachen 


e Echinococcus granulosus 
e Echinococcus Multilocolaris 


"Diagnostik: 
e Sonographie 
e CT 
e MRT 


“Therapie 


Echinococcus granulosus : praoperativ Gabe von ————» 
Mebendazole ———> Hypertoner Saline 20% Nacl Installation 
Zystektomie 

Echinococcus Multilocolaris : verursacht Leber karzinom — 
Leber-Teilresektion 

(Wenn nicht resiezierbar: Mebendazol) 





Morbus Basedow 


"Definition: Autoimmun Thyreopathie bezeichnet Struma, 
Exophthalmus und Tachykardie auch Merseburger Trias (Struma, 
Exophthalmus und Tachykardie) 


"Epidemiologie: 3 > 9 [2/3 der Fälle nach dem 35. Lebensjahr] 


*Ätiologie und Pathogenese 


e Genetische Prädisposition 
e Funktionellen Schilddrusenautonomie ( unifokal,multifokal,Disseminiert) 
e Seltenere Ursachen einer Hyperthyreose : 
1. latrogen (Schilddrüsen Hormon, Jod haltige K.M, AM Jod) 
a. Schilddrüsen Hormon 
b. Jod haltige K.M 
c. Amjodaron 
2. Entzündung ( Thyreoiditis , Hashimoto) 
a. [hyreoiditis de Quervian (sponane Ausheilung , 
oymp.Therapie,Kortison) 
b. Hashimoto 
3. Karzinom 


Ursache die Morbus Basedow ist die Produktion von Antikórpern vom IgG-Typ 
gegen TSH -Rezeptoren (Antikórper * komplement — Schilddrüse- 
Shádigung— Hypothyreose 

*Symptome / Klinik: 


Allgemeine Klinik der Hyperthyreose 


e Schilddrüsen Struma 
e Vegetativ 
1. Haarausfall 
2. f Sensibilität auf Katechalamin. 
e art.Hypertonie 
e Tachykardie 
e ? Schwitzen 
e Unruhe ‚Tachykardie ‚Apathie 
e Gsastrointestinalestörung (f Schtuhlfreguenz , Diarrhö ) 
e Merseberger (Exophthalmus , Tachykardie, Struma ) 


“Diagnostik: 


e Zentegraphie mit Technitium — 5 % 
e Sono — ¢ Vaskularisation 





e Lab—}T3,T4 
e Antikörper — TRAK 
= Thyreoglobulin- Antikörper(Anti-Tg) 
= Thyreoperoxidase-Antikörper(Anti-TPO, im falle eines 
M.Basedow mit Hashimoto-komponente) 


Labor: Positive TSH-Rezeptor, Positive Thyreoglobulin — Antikörper, 
Thyreoperoxidase 


“Therapie: 


Thionamid für 12-18 Monaten — Dosis Reduzieren bei Euthyrose — TRAK-Spiegel 
nach 6 Monaten — Remission 


1. OP (Totale Thyreoidektomie) 
2. Radiojodtherapie — Jod 131 


Thionamid: Carbimazol, Thomazol 

Pharma: Peroxidas Inhibitor 

NW: Allergie, Agranulozytose (regelmäßige BB- Bestimmung), Cholestase 
Therapie bei Schwangerschaft: Propyle Thiouracil 


Bei CT- mit KM und Hypertheriose: wurde Na-Perchlorad vor & nach dem CT 
gegeben bis 2 Wochen 

Vor - Op: 6 Woche 30 mg Carbimazol + Propranolol+ 10 Tagen Kalium lodid 10 
Prognose bei Schwangerschaft: Persistierende fetale Tachykardie. 





"Komplikationen: 
Thyreotoxische Krise 
"Definition: Akute Lebensbedrohliche Hyperthyreose 


*Ätiologie: ausgelöst werden 


> Jodexposition 
> Schwere Erkrankungen {Infektion, Kardiale Notfälle} 


MRT Untersuchungen sind bei Hyperthreose- Patienten unproblematisch, da 
als KM nicht Jod, sondern Gadolinium eingesetzt wird! 
"Klinik: 


e Stadien: 





Stadium 1 Tachykardie, Absolute Arrhythmie, Fieber, Erbrechen, Durchfall. 


Stadium 2 Stadium 1 + Somnolenz 





Stadium 3 Stadium 2 + Koma +Nebennieren Insuffizienz 


e Wartofsy — score : > 25 möglich Kriese / > 45 Kriese 
Anamnese 

Temp 

Z.N.S 

GIT 

CVS 


Dn D 


*Kausale Therapie: irs 


e [hionamide — Plasma Pherese — BB- bei Herzinsuffizienz > 
Thromboembolie Prophylaxe 

e Na. Per-chlorat ( Hemmung der lodid Aufnahme in die Schilddrüse ) — 
Notfall- op — Kortison 

e Paracetamol+ Propranolol (Hemmung der Konversion von T3 zu 14) + 
Cortison (Hydrokortison){ Wegen relativer Nebennierenrindeninsuffizienz und 
Hemmung der Konversion von T3 zu T4} — PPC( Paracetamol+ Propranolol+ 
Cortison) 


Hyperthyreose 
"Definition: Schilddrüsen Überfunktion 
*Ätiologie: 


e M. Basedow 

e Funktionelle Schilddrüsenautonomie 
e Schilddrusenhormonen 

e Amiodaron 

e Thyreoiditis 

e Hashimoto 

e Karzinom 

e T1 T SH-Produktion. 


“Pathophysiologie: Die häufigste Ursache für die Schilddrüsen Autonomie ist 
Jodmangel — Thyreozyten Hyperplasie. 


"Klinik: 


e Haarausfall 





e ? Sensibilität auf Katecholamin. 

e art.Hypertonie 

e Tachykardie 

e ? Schwitzen 

e Unruhe ‚Tachykardie ‚Apathie 

e Gastrointestinale Storung (t Schtuhlfrequenz , Diarrho ) 
e Merseberger (Exophthalmus , Tachykardie, Struma ) 

e Gewichtsabnahme. 

e Myopathie, Osteopathie. 


"Diagnostik: 


e Szintigraphie mit Technetium — 5 % 
e Sono — ? Vaskularisation 
e Lab—}T3,T4 
e Antikörper — TRAK 
= Thyreoglobulin- Antikörper(Anti-Tg) 
" [hyreoperoxidase-Antikórper(Anti- TPO, im falle eines 
M.Basedow mit Hashimoto-komponente) 
e Autonom Hyperthyreose | TSH +} T3,T4 


"Therapie: Thyrostatika (Thionamiden) 


e Bei Basedow : für 18 Monaten — Kontrolle vor TRAK nach 6 Monaten — 
1. Remission— Rezidiv 50 % 
2. Op 
3. Radio. Jod 131 

e Bei Maligne — Op 


Hypothyreose 
*Definition: Unterfunktion der Schilddrüse 
*Ätiologie: 


e Kongenitale : t TSH 
1. a- thyreose 
2. Hypoplasie 
3. Dysplasie 
e Erworbene 
|. Hashimoto 
I. | Hypo-pituitarismus(1 TRAK,| TSH) 
Il. | Hypothalamische Insuffizienz (| TRAK,|,T3 T4, | TSH) 


"Symptome /Klinik: 


e Kongenitale : Gedeihstörung , Retardierung (im Verlauf) 
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Apathie, Hypothermie, Muskelhypotonie, Obstipation 
(nach der Geburt) 
e Erworbene : Myxódem ( Herz Insuffizienz , trockene Haut, Sekundáre 
Amenorrhó, Brüchtiges Haar, Verlangsamung , Obstipation, 
Kälteintoleranz, Gewichtszunahme, Bradykardie) 


"Diagnostik: 


e Kongenitale: TTSH. 

e Erworbene : 
a. Periphere Stórung : T3,T4 nicht gebildet —^1TSH 
b. Hypophysäre Störung :TSH \—|T3,T4 
c. Hypothalamische Störung :TRH|J—TSH|—|T3,T4 


“Therapie: 


e Lebenslang L-Thyroxin 
e Regelmäßig Labor Kontrolle. 


“Kom plikationen: wegen (inf., Trauma) — Klinisch: 


Hypothermie, Hypotonie, Hyporeflexie, Hypoventilation, Bradykardie 


Hypothermie und gleichzeitiges Myxödem (Leitsymptome) 
Autoimmunthyreoiditis Hashimoto 


"Pathophysiologie: 
B- Lymphozyten — TPO - Antikórper — Destruktion von Schilddrüsengewebe 
"Klinik: 
e Frühstadium : Hyperthyreose 
e Spatstadium : Hypothyreose 
“Diagnostik: 


e Labor: TPO-AK positiv, Tg-AK bei 50 % positiv 
Frühstadium: Hyperthyreose (TSH|,fT3 und fT41) 
Spätstadium: Hypothyreose 

e Sono: narbige Areale 

e Szintigraphie : | Tc99 — Uptake 


“Therapie : L-Thyroxin T4 substitution. 


"Komplikationen: Hashimoto- Enzephalopathie 





Schilddrüsen Karzinom (Struma Maligne) 
*Ätiologie: 


e Genetisch: bei medulläre Karzinom. 
e lonisierende Strahlung 


*Klassifikation: 


1) Differenziert: Papilläre 65 % / Follikuláre 25 96 
2) Nicht differenziert: anaplastische , schlecht diagnosziert 
3) Medulläre 5 % 


"Symptome / Klinik: 


l. Schmerzloser Struma Knoten 
ll. | Dysphagie , Heiserkeit 
Il. | Horner- Trias Miosis Ptosis Enophthalmus 


"Diagnostik: 


e [umor Marker : 
l. Papillare und follikulare —Thyreoglobulin 
Il. Meduläre — Calcitoninn 
e SONO — unregelmäßig echoarme Schilddrüsenherde — Fine neodl 


Aspiration 
e Szintigraphie: Kälter Knoten 
TNM: 


TNM Ausdehnung 
T1 Begrenzt auf Schilddrüse: Ausdehnung <2 cm (T1a: <1 cm, T1b: 1—2 cm) 
T2 Begrenzt auf Schilddrüse: Ausdehnung 2—4 cm 


T3  T3a: Begrenzt auf Schilddrüse: Ausdehnung >4 cm 


T3b: Extrathyreoidale Ausbreitung, begrenzt auf die infrahyale Muskulatur 


T4 Infiltration jenseits der Schilddrüse (T4a: Kapselüberschreitend , T4b: 
Ausgedehnt organübergreifend ) 


N1 Befall regionärer Lymphknoten (N1a: Prä- oder paratracheale, prälaryngeale 
oder (vordere) mediastinale Lymphknoten, N 1b: Zervikale oder 





TNM Ausdehnung 


retropharyngeale Lymphknoten) 
M1 Hämatogene Metastasen oder Befall nicht-regionärer Lymphknoten 


“Therapie: 
e Totale / radikale Thyreoidektomie mit lokaler Lymphadenektomie 
e Radiojodtherapie : bei Papillare und Follikulare Malignom 
e Strahlentherapie : bei undifferenzierten Tumoren 
e Schilddrüsenhormontherapie : L- Thyroxin — Substitution nach 
Schilddrüsenentfernung ,| T SH 
e Bei nicht operabel : Palliative Chemotherapie 


Struma (Kropf) 
"Definition: Schilddrüsen Vergrößerung 
*Ätiologie: 


e Basedow & Hyperthyreose 
e | Jod 
e 1 TSH/Tumor 


"Klassifikation: 


e Eutop: 
1. Struma diffusa 
2. Struma nodosa (unnodosa , multi nodosa) 
e Dystop: Lokalisation im thorakal oder am Zungen Grund 


"Stadien: 


e (arad 0 : Vergrößerung nicht noch tastbar 

e Grad 1 : Vergrößerung tastbar 
1a — tastbar und auch bei Reklination des Kopfes nicht sichtbar 
1b - tastbar und nur bei Reklination des Kopfes sichtbar 

e Grad 2: sichtbar auch ohne Reklination des Kopfes 

e Grad 3: Lokalen Komplikationen von Atmung oder Blutzirkulation 





Malaria (sumpffieber) 


Malria ist eine meldepflichtige Tropenkrankenheit, die von Plasmodien 
ausgelóst wird und durch die Anopheles-Mücke als Vektor übertragen 
wird. 


* Atiologie: 


e plasmodium....M—malarie 
e O oval&vivex mit weibliche Anopheles-Mücken 
e F Falciparum 


*Symptome/Klinik: 
Inkubationszeit: Woche —> Monat 


fieber schubförmig bis auf bei falciparum +Reise+ Hymalytische - 
Anämie/Thrombozytopene/Hepatosplenomegalie. 


*Komplizerte Malaria: 
Insuffinz [ Herz —* Lungenódema 


Nieren wegen massive Hburie. 
"Diagnostik: 


e BB —» panzytopenie 

e Blut-Austrisch —» Dicker Tropfen—Bestatigung mit Giemasfárbung 
» «596 unkompliz. Verlauf 
> >5% kompliz. Verlauf 

e Malaria- schnell- Test. 

e Malaria Antikorper. 


“Therapie: 


e M —» Chloroquin 
e O&V —» Arte-mether/Lume-Fantrin — dann —Premaquen 


NW> QT-verlängerung& NVAD 


e F — Arte-mether/Lume-Fantrin > bei kompliz. Verlauf > ITS 
+Artesunat 





“Pravenation: 
Malaron vor der Reise | + Expostion. 
Nahmentliche Meldepflichtige Erkrangungen: 


e Meningitis bei Meningokokken 
e Mumps 

e Massern 

e Varizellen 

e Tuberkulose 

e Typhus und Paratyphus 

e Infektion und Verdacht auf Clostridium difficile 
e Pertussis 

e Polyomyelitis 

e Diphteria 

e Cholera 

e Tollwut 


Nicht namentlich Meldpfichtige Erkrankungen: Nosokomial Infektionen 


Die Meldung wird an die zuständige Gesundheitsamt und dann an den Robert Koch 
Institut 


Kontrolle vor KM Gabe 


e Krea, GFR 
e TSH: Thionamide + Natriumperchlorat bei Hyperthyreose. 
Manifeste! Nur Perchlorat bei Latante 


MRSA und MRGN ( Multiresistente Erreger ): 


MRSA (Methicillin resistenter Staphylococcus aureus); Isolierung bis Sanierung mit 
Kontrolle Kultur 


> Die Resistenz liegt nicht an Betalaktamase sonder an 
Veränderung der PBP Penicillin Binding Proteins. 
(normalerweise Penicillin greift Gengen Wandkonstruktion) 
> Screening Methode: Nasen-Rachen-Raum-Abstrich 








Sanierung : Nasal Mupirocin Salbe, Rachen: Mundspülung und 
Gurgeln mit Antiseptika 
Therapie: Vancomycin oder Linezolid 


Gramnegative Stäbchen. Entweder 3 MRGN (Isolierung auf IMC 
ITS) oder 4 MRGN 
Resistente Keimen gegen die 3 oder 4 bekanntesten 
Leitsubstazen gegen 

e G-Piperacillin 

e Cephalosporin 

e Fluoroquinolonen 

e Carbapenems 





p Opioide ~ 


Niedrig-potente opioide Hoch-potente opioide 


Tramadol, Tilidin Morphin,Oxycodone,Pethidin, 
Fentanyl 


a agonist a heroin,meperidine, methadone, morphine,oxycodone 


| Moderate/low agonist | agonist |Codeime ^ ——— 2/2 0 | 


Mixed agonist-antagonist | Nalbuphine 

und poor E agonist 

Antagonist —— | /Naloxone,naltrexone = | naltrexone 
*Die opioiderezeptor 


u-rezeptor e Obstipation 
$34 CD aiias e Miosis 


K-rezeptor e Analgesie 
WS le e Dysphorie 





e Sedierung 


ö-rezeptor e Analgesie, Atemdepression 
uh cassius e Abhängigkeit 


3G ad AL la ul ya 





SM a tig 


ou 5» ds oe 
Stage 1: ab 8 stunde :Angst,Drogensucht 
Stage2: 8-24 stunde:Gl stórung , Mydriasis , Diaphorese 


Stage3: ab3 Tagen :Tachykardie, Hypertonie, Durchfall, Fieber, Zittern, 
Krampfanfälle,Muskelkrämpfe 





*Drogenintoxikation 


Opioide  Miosis 


*Therapie 


Atemdepression obstipation-Harnverhaltnis 
Koma Hypotonie 
Beatmung 
Naloxon i.v 


Opioide (Intoxikation und Abhängigkeit) 


Unter den Opioiden finden sich sowohl als Arzneimittel verwendete Wirkstoffe 
als auch das illegale Heroin. 


Beiden Gruppen ist die Wirkung an u-Rezeptoren gemein. 


Wirkstoffe: 


Heroin: Illegales Opioid, das in Ausnahmefällen auch ärztlich verordnet werden 
kann 

Charakteristika 

1-Schnelle Passage der Blut-Hirn-Schranke und Anfluten im Hirn 

2-Hohes Abhängigkeitspotential 

3-Geringe Breite zwischen gewünschter Rauschwirkung und toxischer Dosis. 


Konsumformen: 

> Intranasal 

> inhalativ (geraucht) 

> intravenos. 
Akute Opioidintoxikation: 
Symptomtrias3: 
1-Bewusstseinsstorung 
2-Beidseitige Miosis („Steckis“=stecknadelkopfgrofßse Pupillen) 
3-Atemdepression (Cheyne-Stokes-Atmung>möglich) 
Weitere Symptome 
1-Bradykarde Herzrhythmusstörungen mit 


2-Verlängerung der QT-Zeit EKG Hyporeflexie, Areflexie 
3-Hämorrhagisches Lungenödem — Blutig-tingierter Schaumpilz und Abrinnspuren 


an Mund und Nase als Obduktionsbefund 
4-Rhabdomyolyse — Crush-Niere 





Primäre symptomatische Therapie bei Opioid-Intoxikation: 


1-Notfallmaßnahmen und intensivstationäre Behandlung.+++ 

2-Freihaltung der Atemwege durch Überstrecken des Kopfes und (assistierte) 
Beatmung. 

3-Therapie mit reinen Opioidrezeptor-Antagonisten: Naloxon i.v. oder i.m. 
4-(Alternativ bei leichterer Intoxikation ohne Bewusstlosigkeit: Naltrexon 
Langsame 

Titration 

5-Mehrstündige Überwachung des Patienten , insb. der Atmung. 


Wichtig zu wissen 
e *Heroinkonsumenten sind häufig mit HBV, HCV und HIV infiziert. 
e *Ein möglichst wirksamer Schutz der Behandelnden ist daher unbedingt zu 
e gewährleisten. 
e *Nach 30-45 Minuten kann die Wirkung des Naloxons abklingen 
e (Naloxons wirkungsdauer 30-45 Minuten ) 


*Morphin Dosierung 


e Morphin(MSI 9) —>  1-4mg (2mg/12st) 

e [Tramadol (tramal 9) * 50-100mg (Tagdosis 400mg po) 

e Tilidin _, 50-100mg (Tagdosis 400mg) 

e Piritramid —» 0,1-0,2 mg/kg (bei bedarf alle 6 st wiederholbar) 


*Antiemetika 

MCP, Dopamine-antagonist 

(Metoclopramide, Domperidon) 

Nebenwirkung —-» extrapyramidalen storung mit dyskinesien 
Antidot —— _ Biperiden 

Kontraindikation —-» Ileus , Parkinson 

*Anticholinergika ——> skopolamin 

N.W. ——» Cal sll Slee Cal el 

*Ondansteron—» N.W.—»  kopfschmerzen, obstipation 


*Benzodiazepine 





e Kurz — Midazolam (dormicum ) 
e mittellang — Lorazepam (tavor?) , Diazepam 


* Indikation: 


e Angst-und panikattacken 
e Spannungszustände 

e Muskelrelaxierung 

e Epilepsien 

e Narkose 


* Antidot —* Flumazenil 


*Paracetamol 


*Nebenwirkung 


e Allergie 
e BB-veranderung —» Iil 
e Leber-Nieren-Versagen 


*Kontraindikation Leberfunktionsstörungen (bei alkoholabusus) 


*Antidot ——» Acetylcystein 


Metamizol (Novalgin) 
*Nebenwirkung 


e Allergie 
e Agranulozytose Fieber 


Schuttelfrost 


Halsschmerzen —* . dysphagie 





*Kontraindikation 


e Porpherie 
e G6PD 
e Schwangerschaft 


lbuprofen& Diclofenac 


*Nebenwirkung — Bronchospasmus 
*Kontraindikation Ulcus Duodeni 


Antikoagualation bei Klappen: 


> Metallisch — Marc — Lebenslang 
> Biologisch — ASS — 3 Monate 


CO- Intoxication — Therapie Hyperparik- Oxygenation — Rhabdomyolyse 


Anticoagulant 


1. Antiplatlet : 
e [rreversible cyclooxygenase :Aspirin 
e ADP receptor inhibitors :Clopidogrel ,Ticagrelor 
2. Heparin : 
e 1 AT III [ Heparin (Calciparin) i.v, Clexan = Enoxaparin ) 
e |X [Aritra » Fondaparinux s.c] 
3. Xa- Inhibitor 
e Xarelto 
e Eliquis 
e lixiana 
4. Direct Thrombin (lla) Inhibitor : Pradaxa = Praxbind 
5. Vit. K Antagonist : Warfarin 
6. Thrombolytic : rt-PA (Alteplase) i.v 


Gerinnungshemmende Therapie vor elektiven invasiven Kardiologischen 
Untersuchungen: 


Oral Antikoagulation 


Oral direkte Faktor-Xa-Inhibitoren ( Apixaban , Rivaroxaban) 


werkmechanismus : Selektive direkte Hemmung von Faktor Xa. 





Indikationen aller oralen Antikoagulatien : 
Thromboembolieprophylaxe —-» IVT 
L. Empolie 
VHF 


Wichtigste Nebenwirkung aller oralen Antikoagulatirn : Erhoehung des 
Blutugsrisikos. 


Gemeinsame Kontraindikationen : 


e Schwangerschaft und Stillzeit. 
e Niereninsuffizienz > GFR<15 > ausser Pradexa > <30 


Antidot: 


e Pradexa > Praxa-bind 
e Xalnhib. > Andexa-Xa 


Apixaban 
Dosierung 


e Lungenembolie 7 tage 10 mg 1-0-1 , 
8.Tag — 6 Mon 5mg 1-0-1 
> 6Mon 2.5mg 1-0-1 
e VHF 5mg 1-0-1 ( 2.5mg wenn : GFR <15, Krea >1.5, mehr als 80Jahr alt, 
Weniger als 60 KG). 


Pradexa : Thrombin- Inhibitor 
Dosierung 150mg 1-0-1 fur: LE , VHF > 110mg 1-0-1 wenn GFR < 30. 


Kontrindikation: GFR < 30. 


Rivaroxaban 


Dosierung Lungenembolie : 21 tage 15mg 1-0-1 denn 20mg 1-0-0 
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VHF: 20mg 1-0-0 15mg 1-0-0 wenn GFR < 15. 


Kontrindikation: GFR < 15. 


Endoxaban 
Dosierung: 60mg 1-0-0 fuer L.E VHF > 30mg wenn GFR < 15. 


Kontrindikation: GFR < 15. 


Oral Antikoagulation 


DEE Monitoring bei "Beppe Ande 
Wirkstoffe ur 
Aktivitaet 


Unfraktioniertes Heparin X 
Heparin (UFH) p 
Protamin 


Niedermolekulares N X 
Heparin (NMH) p 
Synthetisches Heparin X 


Wirkung 





Wirkung 
Hemmung von Thrombin 
Zusaetlich Faktor Xa-Hemmung 
> Selektive Faktor Xa-Hemmung 
Selektive Faktor Xa-Hemmung bei HIT-I ist die alternat 





Nebenwirkung 


D Spezifische Nebenwirkung 


UFH und NMH Heparin-induzierte Thrombozytopenie: HIT-II-Risiko 
Osteoprose 


Blutung risiko 


Blutung risiko 
HIT-II 





Wann : ab 5.Tag 

Was ist passiert: Thrombozytopenie « 100000 

Warum: Antikorper gegen Komplex aus : Heparin, Plaetchen Faktor 4, 
Komplikation: Embolie 


Therapie: Heparın absetzen + Lyse. 





Ca ++ Antagonist 


e Kardioselektiv : Verapamil (| HF, V.D) , Diltiazim 
e Vaskluselektiv : Nifidepin (V.D. , 1f HF, Ödem , NW) 
e Nicht selektiv 


benutzt mit 


> Verapamil besser > Nifidepin 

Prinzmetal: Nifidepin > Verapamil 

> S.V.T (KI bei WPW (( Therapie; Amiodaron, Ablation)), Vent. 
Tach) 

> Nifedipin - bei vask . Resis!! PaVK , Raunaud - 
Schwangerschaft - Nimodipine-> SAB 


v 


Kontraindikation : 


> Verapamil mit BB ,Digitalis 
> Nifidipin — bei hochgradig AS, ACS 


ACE-I 


\ Renal Perfusion > | GFR >Renin-Sekretion > Angiotensinogen 
(Leber) > activieren > Angiotenin I > ACE > Angiotensin Il > Ca ++ 
intracellulär Influx > V.C 


> > M.c. in Efferent Arterial in Nieren - Verbesserung 
der Perfusion 

> > V.c. im ganzen Körper > art. Hypertonie 

> > 1 Aldosteron > Na+ & Wasser- Retention 

> > 1 ADH > V.c , Na+ & Wasser- Retention 


aiu > art. Hypertonie > Kreat< 3 


N.W. Capopril 
e C: Cough > ersatz Ati2 
e A: Angioódem in Atemwege, /Gesicht 
e P: Protenurie 3 
e Oc: orthostatische Hypertension 
e Pregnancy : kongenitale Teratogenisch 
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e H: Rash - Allergie 
e |: 1 Hyperkaliàmie 1 
e L:Leukopenie 4 


Kontraindikation : 
e Kreat>3 
e Nieren art. Stenose bds 
e Hyperkaliämie 


BB 


Kontraindikation : absolut ; BPH + plötzlich Absetzen 


e Br. Asthma 
e Prinzmetal Angina 
e Herz- Block 


Clonidin 


Indikation: 


e Art. Hypertonie > zentrale Effekt 
e Bei Morphin Addiktion 


NW > 3S 


e Sedative 
e Sudden Absetzen hypertensive Krise 
e Salz & Wasser- Retention 


Acteylsalicylsauer(ASS) 
Niedrig dosiert (75-325 mg/Tag): Thromboembolieprophylaxe. 
Wirkmechanismus: 
ASS hemmt die Aktivitat der COX 1 und COX 2 irreversible,dadurch kommt 
eS: 


e COX 1-vermittelt zur Hemmung der Thromboxan-Synthese (T XA 2) und 
(ADP) in den Thrombezytg Thrombozytenaggregation 


673 





e (COX 2- vermittelt zur Hemmung der Prostazyklin-Synthese im Endothel _, 
Antipyertische und analgetische Wirkung. 


Wirkung auf die Thrombozytenaggregation: 
e Thrombozytenaggregationshemmung bereits durch niedrige Dosierungen. 
e Irreversible COX-Hemmung führt zu einem relativen uberwiegen der 
Thromboxan-Hemmung gegenuber der Prostaglandin-Hemmung. 


Wirkdauer: 


Thrombozytenaggregationshemmung: 7-11 Tage 

ASS Kontraindikation: 
e Virale Infektion bei Kindern _, Rey's Synd. =fulminante Hepatitis 
e Gicht. 


Neben Wirkungen von NSAR: 


1-Asthma-Auslóseung. 

2-Magen. 

3-Kontraind. 

4-Effekt auf Nieren: 

Renal Perfusion wegen Prostaglandins-Hemmung —* + RAAS —> 
Natrium und Wasser Retention + Vasoconstrction 


Nebenwirkungen von Paracetamol: 


e Interstitiale Niphritis. 
e Hepatische Enzephalopathie. 
Paracetamol Antidot — ACC. 


Nebenwirkungen von Metamizol: 


e Agranulozytose 


e Epilipse. 


Methotrexat: 
Indikaton 
e Lymphoma 
e Leukämie 
e RH. Arthr. 





Nebenwirkungen 
e Hepatitis & Nephrotoxik 


e Rukenmark-Aktivitat-Hemer 


e Megaloblastisch Anamie?? _Ähnlische zu Folsäure. 


Ciclosporin —A 


Indikation 
e Prophylaxe gegn Abstoß nach Transplant 
e RH. Arthr. 


Nebenwirkungen 
e Gingiva-Hyperplesie 
e Toxic Effekt auf 
> ZNS —~ Tremor 
> Nier. —> Nephrit. 
> Leber—> Hepat. 


Cyclophosphamid 
Indikation: wie Ciclosporin + Knochen Mark Transplant. 
Nebenwirkungen 


Panzytopenie — Hämorrhagische Zystitis. 
Azathioprin 
Indikation: wie Ciclosporin -CDE . 


Nebenwirkungen : Panzytopenie. 


Simvastatin 


Kompetitive Hemmung der HMG-CoA-Reduktase; Kompensatorisch erhóhte 
Expression der LDL- Rezeptoren. 


Effekte auf den Lipidhaushalt (prozentuale Effekte unterscheiden sich je nach 
gewáhltem Statin und Dosierung); 


» f HDL -Chlosterin 
» V LDL —Chlosterin 





> | Triglceridkonzentration 
> weitere Effekte: (C-reaktives Protein ,yPlaquestabilitat. 


Nebenwirkungen: Myopathie ,deshalb muss -»CK-Kontrolle. 


Nebenwirkung von UFH und NMH 


Osteoporose. 


Heparin-induzierte Thrombozytopenie: HIT-II-Risiko NMH: UFH= ca. 
1:10. 


Medikamenta Vs Antidote 
Amytriptylin= Trizyklische Antidepressant — Physostigmin. 


Antihistaminika antidote —————~ Physostigmen. 


Atropin antidote ———* Physostigmen. 

Tavor antidote — > Flumazenil. 

Marcumar antidote — > Vit. K +Faktore 10972- 
Gabe. 

Eisen antidote — ——— Desferoxamin. 
Heparin antidote — > Protamin. 

Methanol antidote — Ethanol. 


Met-Hb-bildner antidote —> Methylenblau. 


Neuroleptic antidote — —— —. Bipridin. 


Opiat antidote ——— Naltroxon. 
PCM antidote — > ACC. 
Digitalis antidote m» FAB ,K, Lidokain, Atropin 


bei Bradie. Und Rheniton bei V.Tachs. 





RLS Unruhige Beine Syndrom 


Das Restless-Legs- Syndrom ist eine der häufigsten neurologischen Erkrankungen und geht 
mit verminder Ruhe auftretenden (also meist nächtichen) Missempfinungen und 
Bewegungsdrang Beschwerden bessern sich bei Bewegung. Es werden primäre Formen mit 
genetischer Prädisposition sekundäre Formen (z.B. durch Eisenmangel oder Urämie ) 
unterschieden. 


Der neurologische Untersuchungsbefund ist unauffällig. 


> Behandlung mit L- Dopa und Dopaminagonisten, 

» Pharmaka lindern die Beschwerden, müssen allerdings tlw. 
Lebenslang eingenommen werden, sek?? Formen sind bei kausaler 
Behandlung, meist regredient. 


“Epidemiologie: 


e Prävalenz 10% der über 65- Jährigen 
e Geschlecht 2 > 4 (2:1) 


*Ätiologie 


e Primär- Genetische Prádisposition im Zusammendpiel mit Umweltfaktoren 

e Sekundär- 

e "Medikamentós bedingt: Neuroleptika, Antidepressiva, Metoclopramid 

e |m Rahmen einer Schwangerschaft 

e |m Rahmen einer Grunderkrankung: -Internestisch; Eisenmangel, 
Niereninsuffizienz (mit oder ohne Urämie) -neurologisch; 
Polyneuropathien 


"Symptome/ Klinik: 
Diagnosekriterien nach der ,,International Restless Legs Syndrom . Study Group,, 
Minimalkriterien (obligat) 


e " Bewegunsdrang der Beine )seltener der Arme) und sensible Störungen 
(Missempfindungen, Kribbeln, Schmerzen) in den betroffenen Extremitäten 

e * Auftreten und Verstärkung der Symptomatik in Ruhe 

e * Besserung oder vollständige Rückbildung der Symptome bei Bewegung 

e * Periodische Rhythmik mit Verstärkung der Symptomatik abends und nachts 


Supportive Kriterien (nicht obligat) 


e Ansprachen auf Gabe von L- Dopa 





e Positive Familienanamnese 
e Periodische Beinbewegungen im Schlaf 


Häufig assozierte Befunde 


e Schlafstörungen 
e Initial fluktuierender Verlauf, der später kontinuierlich voranschreitet 
e Unauffalliger neurologischer Untersuchungsbefund 





Pheochromozytom 


"Definition: Katecholamine produziert Tumor von 
Chromafinnen zellen in Nebennierenrinde 40% gutartig 


Sympathischen Ganglien 


*Atiopathologie: 


1) Bei MEN 2 
Pheochromozytom 
Hyperparathyroidism 


Medullares schilddrusen Karzinom 
Multiple Neurinome 


2) Phakomatosen Familiar 


*Klinische Befunde: 


e Hypertonie 

e Tachykardie 

e Kopfschmerzen 

e Schweißausbrüche 
e (Gewicht reduktion 


"D.D: 


Hyperglykamie 
Drogen 
Amphetamin 
Hypertheorose 
e Kokain 





"Diagnostik: 


e Katecholamine und ....metanephrin in 24 uhr sammelung (Urin & 
Plasma) 
e Clonidin Test: 
» Bei Normal inhibieren O a rezeptor Katecholamine 
» Bei Pheochromozytom kein Effekt 





Infectionosa Mononucleosa 


Pfefer-Druesen-Fieber 


"Erreger: EBV > DNA- Virus 


"Klinik: 


e Pharyngitis & Tonsillitis 
e Lymphknoten-Vergrossung 
e Exanthem nach Ampicillin-Gabe. 


"Komplikationen: 


e ZNS: 
“  Enzeph. 
* Meningitis 
% G.B. Syndrom 
e CVS: 
* Myokarditis 
* Perikarditis 
e GIT: 
* Hepatitis 
% Milz-Ruptur ==> wegen splenomegalie 
e Hemat: 
% Anaemie 
% Leukopenie führt zu splenomegalie 
% Thrombozytopenie 
e Tumor: 
* Burktt-Lymphom ^ In Afrika. 
% Nasopharynx-Karzinom 
"Diagnostik: 


e Mono-Spot-Test 
e BB > Aktivierte T-Zellen + Monozytose. 
e Serologie: 
o Anti-EBV-VCA-Antikorper der subklasse IgM. 
o Anti-EBV-VCA-Antikorper der subklasse IgG und Anti-EBNA- 
Antikorper. 





"DD: 


e Leukämie > Akute Leuk. 
e Infektion in Nasen-Rachen-Raum > Streptokokken-Angina > Streptokokken 


* Therapie: Körperschönung ( zu Vermeidung Milz-Rupture). + 
Symptomatisch. 





Fettstoffwechselstörungen 


e S.cholisterin >200 mg/dl (am meist Iry) — Atherosklerose 
e S.TG>180 mg/dl (am meist 2ry) 

e LDL > 150mg/dl 

e HDL<35 mg/dl 

e Gesamtcholesterin/HDL> 4,5 


*Ätiopathogenese 


e iry. , fehler NC Genese 
Ernährung 


e 2ry __. wegen andere erkrankungen DM 
Alkoholismus 


Adipositas 


"| herapieziele 


e Alkoholkarenz 
e Pflanzliche fette 
e Omega-23- fettsáure (fisch)(paps, sojaól, meeresfischen) 
e Medikamentóse therapie 
> Statine — HMG-CoAReduktase-hemmer 
i cholisterin 
» Ezetemib — cholisterinabsorptionshemmer 
e Weitere therapieoptionen 
» LDL-Apherese — familiären 
hypercholesterinämien 





Postaggressionsstoffwechsel 


"Definition: Körperlische Reaktion auf OP und Narkose mit störung der (Herz — 
Kreislauf System -Energie) 


Mit Freisetzung M K > Arrythmie 
Mg —~, Nieren probleme 


Abhängig von: 


Dauer 
oi. 
Ort (mehr bei Bauch & Brust Hohle) 


e Patient: (Alter — Vorerkrankungen) 


*Pathphysiologie: 
e f Adrenaline Energie 
*+Glukagon (t Glykoneogenese - Lipolyse- Glukogenlyse- 
Proteolyse ) 
*Kortisol 
Systemic (tRR-tHF-t Herz minuten Vol) 
e TADH 
tAldosteron 
tRenin Wasser und Na Retention ( 


Ausscheidung des K ) 


tAngiotensin 2 


e Entzündung Parameter—» Fieber —— HF 
Gerinnungs Aktivität —— Thromboembolie 


"Therapie: ITS Parentral Ernährung für 3-7 Tage; 


(Aminosäure 1.5 g/kg- Fett 1.5 g/kg- Kohlenhydrate 3g/kg) pro Tag 


1g Protein 4Akcl Nähren-stoff Bedarf 55% Kohlensäure 
1g Glukose — 4 Kel 2596 Fett 
1g Fett 9Kcl 15% Aminosaure 

K. Calorie Bedarf (Kcal/ Tag ) 2000-2500 











Schock 


"Definition: Alles was führt zu Sauerstoffunterversorgung der Gewebe. 


*Atiologie: NAKSH 


N:Neurogener Schock (Schadel- Hirn- Trauma, starker Schmerz) 


A:Anaphylaktischer Schock 


K:Kardiogener Schock (Myokardinfarkt, LAE, Herzbeuteltamponade, 
Spannungspneumothorax) 


S:Septischer Schock 


H:Hypovolamischer Schock (Volumenmagel- Schock) 


"Pathophysiologie: 


tAnaerober Stoffwechsel der unterversorgten Organe — Anfalle 
von Azidose — präkapilläre Dilatation und postkapilläre 
Konstriktion der Blutgefäße — Ansammeln des Blutes im 
Kapillarbett — Hypovolämie + Bildung von Mikrothromben in den 
Kapillaren (bis zur Verbrauchskoagulopathie) 
Erhöhung der Kapillarpermeabilität mit resultierender Zunahme der 
Hypovolämie. 

Septischer Schock: 
Definition bzw. Diagnosekriterien: Sepsis mit arterieller 
Hypotension 
Hyperdyname Phase (Frühphase): Bakterielle Infektion — 
Freisetzung von Exotoxinen und Entzundungsmediatoren (IL-1, IL- 
6, TNF-a) — post- und prakapillare Vasokonstriktion — reaktive 
Vasodilatation+ Eröffnung physiologischer arteriovenöser 
Schunts— verminderte Gewebeoxegenierung + Laktatanstieg+ 


Azidose 





Neurogener Schock: 


Blockade des sympathischen Nervensystems — Generalisierte 


Vasodilatationn— Hypotonie 


Im Rahmen des Schocks meist betroffene Organe (Schockorgane) 


1-Niere — Tubuluszellen als erstes von Hypoxie betroffen — Anurie/akutes 
Nierenversagen 


2-Myokard — Verminderte Koronarperfusion — Herzmuskelinsuffizienz 


3-Lunge — ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome) — Bis hin zur 
respiratorischen Globalinsuffizienz 


4-Gerinnungssystem — Gefahr der disseminierten intravasalen Gerinnung 
o-Hypotonie 

*Symptome/Klinik 

Allgemeine Symptome 


e Tachypnoe 
e Tachykardie 


e Hypotonie 
e Oligurie bis Anurie Lr d 


e Hypovolumenmangel: - Stadium |: RR» 100, Il: RR< 100, II] RR« 60 
e Neurogener: Sensibilit & Reflex- Verlust 

e Anaphylaktischer Schock: Larynxódem, Dyspnoe & Pruritus 

e Septischer Schock: früh; SIRS, spat; Schock 


HF/ syst. RR >1 = Schock 4 = Kardiogener Schock Routineuntersuchung 


“Therapie 








Allgemeine Maßnahmen: 





Schocklagerung mit angehobenen Beinen um etwa 15°, außer beim 
kardiogenen Schock 

O2-Zufuhr über Nasensonde, ggf. Intubation 

Schutz vor Auskühlung 

Überwachung: Vitalparameter, EKG, Diurese, Pulsoxymetrie, BGA 
Legen mehrerer großlumiger venöser Zugänge: Volumen- und ggf. 
Blutsubstitution (außer beim kardiogenen Sc. 


Volumenmangel-Schock (Hämorrhagischer Schock) 
Blutstillung (OP, Endoskopie Massivtransfusion — >/=10 EK/6h 


Volumensubstitution —5»/2 4 EK/1h 

Gabe von Erythrozytenkonzentraten, ggf. zusätzlich Fresh Frozen Plasma 
(FFP) und Thrombozytenkonzentrate 

Kristalloide Lösungen, z.B. Ringerlösung 

Gof. kolloidale Plasmaersatzmittel, z.B. Plasmaexpander wie HES (HAES) 
HES-bedingte Gerinnungsstörung 


Kardiogener Schock 


e Hochlagerung des Oberkorpers 

e Ggf. Dopamin/Dobutamin-Perfusor 

e Sauerstoffgabe 

e Myokardinfarkt: Reperfusion anstreben (PTCA, Lyse) 

e Perikardtamponade: Punktion 

e Lungenembolie: Lyse 

e Bei dekompensierter linksventrikularer Funktion ist die Anwendung 
einer intraaortalen Ballongegenpulsation moglich 


Anaphylaktischer Schock 
e wie Typ I-Allergie (Soforttyp, Anaphylaxie) 


Septischer Schock 


e  Blutkultur, Urinkultur — Tazobac — bei V.a. MRSA —Linezolid 
e Ggf. Noradrenalin-Perfusor 


— im Verlauf TEE, low Dose CT- Thorax 


e Sanierung des Infektherdes 

e Frühzeitige hochdosierte antibiotische Therapie (auch ohne sichere 
Kenntnis des Infektherdes) 

e Volumensubstitution 

e Dialyse bei Nervensagen ,Anurie dann Dopamin renal Dosierung oder 
schleif Diuretika 





Neurogener Schock 


e Schmerztherapie 

e vasopressiver Substanzen wie Noradrenalin, Adrenalin, Dobutamin 
und Dopamin i.v. 

e Volumensubstitution 

e Atemwegssicherung 


“Komplikationen 


e Kreislaufversagen — Reanimation 
e Akutes Nierenversagen 

e Akutes Lungenversagen (ARDS) 
e Multiorganversagen 


Disseminierte intravasale Gerinnung 
(DIC, Disseminated intravascular coagulation, Verbrauchskoagulopathie) 


"Pathophysiologie 


Intravasale Aktivierung des Gerinnungssystems — Mikrothromben — 
Verbrauch von Gerinnungsfaktoren zu Blutungen 


*Ätiologie/Mögliche Auslöser einer Gerinnungsaktivierung 


e Schock 

e Sepsis (vor allem bei gramnegativen Erregern) 

e OP an thrombokinasereichen Organen — "4P": Pulmo, Prostata, 
Pankreas, Plazenta 


"Labor 


e |Thrombozyten, Fibrinogen & AT-III 

e f Fibrinmonomere, aPTT & INR 

e D-Dimere: Zunächst negativ, im Verlauf durch die reaktive Hyperfibrinolyse 
positiv 


“Therapie 


Prophylaxe: Heparingabe in der Frühphase (insbesonders in 4 P) und nach 
der DIC, bei manifester DIC keine Heparingabe! 


Manifeste DIC 





Gabe von Frischplasma (FFP) 

Gabe von Thrombozytenkonzentraten 
AT-III-Substitution 

Substitution von Fibrinogen 


*Prävention: 


Prophylaktische Heparinisierung (low-dose) bei Zuständen oder Erkrankungen mit 
erhöhtem Risiko 


SIRS und Sepsis 


neue Organdysfunktion aufgrund exazerbierte Reaktion gegen Infektion 
SIRS-Kriterien 


e Korpertemperatur 238°C oder <36°C 

e Herzfrequenz 290/min 

e Atemfrequenz 220/min 

e Leitsymptom des SIRS oder Hyperventilation bestätigt durch 
BGA-Analyse Hypokapnie (pCO2 x33mmHg) 

e Blutbild Leukozyten »12 000/ul oder «4000/ul oder >10% unreife 
Neutrophile Granulozyten im Differentialblutbild 


SOFA-Score 


e Dysfunktion (Lungen/ Leber/ Nieren/ ZNS) 
e [hrombozytopenie «150 


e Mittlerer art. Druck </0 


( _ 2xdiast+syst 


= 70:105) 
O=normal 


Quick Sofa 


e Atemfrequenz >22 
e RR<100 
e Vigilanzminderung 


>2 = septischer Schock 





Sepsis-Kriterien (SIRS infektiöser Genese) 


e Positive Blutkulturen und mindestens zwei der Kriterien erfüllt 
e Negative Blutkulturen und alle vier Kriterien erfüllt 


Akute Organdysfunktion/Schwere Sepsis 


* Mindestens zwei Kriterien für ein SIRS + mindestens eines der hier 
genannten Kriterien müssen zutreffen 

Thrombozytopenie :Frühzeitiger Hinweis auf einen septischen Schock 
Akute Enzephalopathie 

Metabolische Azidose 

Arterielle Hypoxie 

Akute renale Dysfunktion 


*e 


Ze 


e 


Ze 


e 


Ze 


*e 


Ze 


e 
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Septischer Schock 
Kriterien einer Sepsis erfüllt + Arterielle Hypotension 
"Pathophysiologie 


Infektion (Extoxin, Enteror) > Freisetzung der Entzündungsmediator (IL1, ILI, 
TNFa) >Prä/postkapillär V.c. —> reaktive V.D. (mit NO, Cytokine) + Eröffnung der 
Arterien-Venösen Schunt > 


e | Oxygenierung 

e Azidose 

e Hypovolämie 

e Wanderung des Albumins ins Gewebe > Ödeme 
e Activierung der Gerrinung > DIC 


Die Infektion fuhr es zu unkontrollierten, systemischen Entzündungsreaktion( the eviel of 
Inflammation ) Und das führt zu : 


1. Die Aktivierung lokaler Entzündungsmediatoren (Komplementsystem, Mastzellen 
und Makrophagen) 


führt zur Weitstellung der Gefäße und zur Freisetzung von weiteren 
proinflammatorischen Zytokinen (v.a. TNFa, IL-1) 


2. Generalisierte Endothelaktivierung — Kapillarleck — Generalisierte Odeme mit 
Wanderung des intravasalen Volumens und des Albumins ins Gewebe 


3. Hypovolàmie im Gefáf3system — Massive Aktivierung der Gerinnung — 
Disseminierte intravasale Koagulation 





4. Multiorganversagen 


"Diagnostik 


Neben den klinischen Kriterien und klassischen Untersuchungsmethoden sind 
folgende Parameter gesondert zu nennen: 


Kleines Blutbild 
> Erythrozytopenie und Anämie möglich 
> SIRS-Kriterium 
Procalcitonin 
> »0.5-«2.0 ng/ml: máBiges Risiko eines SIRS 
> >2.0 -<10 ng/ml: hohes Risiko eines SIRS mit begleitenden 
Organdysfunktionen 
> >10 ng/ml: Sepsis/septischer Schock bis hin zum Multiorganversagen 
(MOFS) 
Laktat 
Blut gas Analyse : 02 in Venen hoher als normal und respiratorische 
insuffizienz 


* Therapie 


Supportive Therapie bei Sepsis/SIRS 


1.Hämodynamische Stabilisierung: Kristalloid > Kontrolle (Nierenwerte, ZVD) 


Initiale Volumensubstitution: Kristalloide Lösungen z.B. NaCl 0,9% (500-1000ml) 


Umstritten ist der Einsatz von kolloidalen Lósungen, z.B. HES (300-500ml) 


Fortführende Maßnahmen 


Gabe von kristalloiden Lösungen unter Kontrolle von ZVD, Nierenparametern 
(und Diuresewerten), Elektrolyten,arteriellem Blutdruck und 
Sauerstoffsättigung 

Gabe von Katecholaminen bei Kreislaufinsuffizienz (z.B. Noradrenalin) 
Verbesserung der Durchblutung im Nieren- und Splanchnikusgebiet — 
Dopamin in niedrigen Dosierungen: Der Einsatz von niedrig dosiertem 
Dopamin zur Nephroprotektion wird allerdings nach aktuellen Leitlinien nicht 
mehr empfohlen, da weder positive Effekte auf die Nierenfunktion noch auf 
das Überleben von Intensivpatienten nachgewiesen werden konnte. 





2. Stress-Diabetes: In Studien konnte gezeigt werden, dass eine engmaschige, 
insulingesteuerte Einstellung des Blutzuckerspiegels auch bei Nicht-Diabetikern eine 
Verkürzung der Liegedauer auf der Intensivstation bewirkt 


3. Bei inadaquater Sauerstoffsattigung: Sauerstoffgabe, um eine permanente 
Sauerstoffsättigung >90% zu erreichen bis zum Maschinelle Beatmung bei 
respiratorischer Insuffizienz 


4. Thromboseprophylaxe: Low-dose Heparinisierung indiziert (unter Beachtung 
von Kontraindikationen) 


5. Umstrittene Maßnahmen ( Hydrocortison, Hes, Heparin + Drotrecogin; ProteinC ) 


Gabe von 50mg Hydrokortison alle sechs Stunden (insgesamt 200mg) 


senkt die Rückbildungszeit des septischen Schocks, hat aber keinen 
Einfluss auf die Überlebensrate 


Aktuelle Empfehlung: Nur als Ultima Ratio bei therapierefraktärem 
septischen Schock soll der Einsatz erwogen werden 


Weitergehende Einflussnahme auf die Blutgerinnung abhängig von der 
Klinik bzw. Einzelfallentscheidung 

Gof. unfraktioniertes Heparin i.v. 

Drotrecogin-a: Rekombinantes Protein C - aufgrund zahlreicher 
Berichte Uber massive Blutungen wurde das Medikament im Oktober 
2011 vom Markt genommen 


Kausale Therapie bei SIRS infektioser Genese (Sepsis) 


Eine adaquate Fokussanierung ist fur die Therapie und Prognose 


entscheidend! 


Fokussanierung 

Entfernung von Fremdmaterial 

Chirurgische Behandlung von Abszessen und infizierten Wunden 
Antibiotische Behandlung 

Beginn: Erst nach Abnahme von Blutkulturen, aber frühestmöglich 
nach Diagnosestellung 

Eingesetzte Substanzen: Kalkulierte Antibiotika- Therapie mit einem 
Pseudomonaden-wirksamen Antibiotikum, wie 

z.B.Piperacillin/T azobactam, Ceftazidim oder Carbapeneme 

Bei Verdacht auf MRSA-Infektion: Linezolid oder Vancomycin 
Eskalation der antimikrobiellen Therapie bei klinischer oder 
laborchemischer Notwendigkeit 

Erfolgskontrolle: Beurteilung alle 48 anhand klinischer und 
diagnostischer Parameter 





Tetanus (Wundstarrkrampf) 
“ Infektion mit Clostredium tetani 


* Atiologie: 
e Erreger: Clostredium teteni 
e Infektionsweg: Verunreinigte Wunden 


Cave: nicht der Erreger (Colestridium titani), sondern das Freigesetzte 
Toxin verursacht das Krankheitsbild Titanus. 


"Spezifische Symptome: 


> Trismus 

» Risus Sarconidus 

» Opisthotonus 

> Tonische und klonische Krämpfen, durch äußere sinnesreize 
(akustisch, optisch,mechanisch) 

> Im Verlauf kann es zu Atemstillstand & Schock kommen 


"Diagnostik: 
Toxin Nachweis aus Wundmaterial. 
“Therapie: 


> Titanusantitoxin 
» Pnicillin G 
» Antititanus immunoglobulin (Tetagam) 


"Prävention: Impfung 


Die STIKO empfehlt: Toxoid-Totimpfstoff +Pertussis+Diphtheria- 
Totimpfstoff 


> Grundimmunisierung: Vierteilimpfungen ab dem zweiten 
Lebensmonat in der erste lebensjahren. 

> Auffrischungsimpfung: 2 Auffrischung bis 18 Jahre dann einmal 
jeder 10 Jahren. 

> Auffrischung beim Verletzungen. 


"Körperliche Untersuchung: 





> Chvostek-Zeichen: Mundwinkelzucken bei Beklopfen des 
N.facialis. 

> Trousseau-Zeichen: nach Anlegen einer Blutdruckmanschette mit 
einem Druck oberhalb des Systolischen Drucks kommt es nach 
mehreren Minuten zu einer Pfótchenstellung der Hand 

» Fibularis-Zeichen: Beklopfen des Fibularendes führt zu 
Pronation. 


Cave: QT Verlängerung. 
“Therapie: 


» Calcium l.v 
> Oral Substitution begonnen mit 500mg 1-0-1 
> Ggf. auch Magnesium Substitution. 


Cave“Prüfungsfrage 


Sichere Todeszeichen: 


v Totenflecke 

v Totenstarre 

v Leichen Fäulnis 

v Nicht mit dem Leben vereinbare Verletzung 





Tollwut 


Erreger: RNA Rabies Virus ——»Nervenbahnen (Rückenmark — Gehirn) 
Inkubation Zeit: von Wocken bis Monaten. 
Stadien: 


Prodromal Phase (1-4 Tage): Übelkeit, Kopfschmerzen, Fieber, Myalgien. 








Enzephalitisches Stadium: gesteigerter motorischer Aktivitát, Reizbarkeit, 
opeichelfluss, Verwirrtheit, Halluzinationen, Meningismus, Hydrophobie, 
Muskelspasmen, Angstzustände, Schlundkrämpfe und zunehmende 
Lähmungserscheinungen bis zur Ateminsuffizienz. 


End Phase: Hirnnervenlähmungen, tonisch-klonischen Krämpfen, sowie Paresen 
der Muskulatur bis hin zu Atem- und Herzstillstand 





"Diagnostik: Virus Nachweis in (Urin-Liquor-Speichel) 
“Therapie: Impfung 0/3/7/14/28/90 + Tetanus Impfung 
12 in Wunde 


IG gegen Rabies (20 IE / Kg ) 


1^ |. V kontralateral der biss-wund 





Gynäkologie 
Praeklampsie EPH-Gestose: E=Edema+P=Proteinurie+H=Hypertension: 


e Art.RR> 140/90 mmHg 
e Proteinurie > 300 mg/d 
e Generalisierte Odeme 


Eklampsie: 
Zusatzlich Konvulsion und oma Cava: auf Prodromalstadium achten — Kopfschmerzen 
HELLP-Sy: Hemolysis EL=elevated liver enzymes LP=low Platelets: 


e Sonderform der schweren Praeklamsie =EPH (Hyper,Prot,Edem) 
e Leitsymptom :rechtsseitige Oberbauchbeschwerden 


Prophylaxe: 
1. ASS 100/d (Hemmung der Thromboxan-A2-Synthese) 
2. Blutdrucksenkung: 


e a-Methyldopa 2-4 *250 mg/d 
e Urapidil : initial 6,25-12,5 mg i.v als Bolus Uber 2 Min 
e Akuttherapie: (Nepresol):1 Amp.=25 mg 


3. Antikonvulsive Therapie: Magnesiumsulfat Langsam i.v 4-6 Amp. 
Therapie von (Praeklampsie, Hellp, Ek.): 


e EPH: 1-Album ,2-a-methyldopa 500— Ebrantil 5— Nepresol 5 
e HELLP :1-FFP 2-< 50,000 Thromboz.Konz 
e Eklam.:konvulsion — Mg- sulfat—5 Amp.—Antidot—Ca.Glukonat 


Antidot: 1 g Kalziumglukonat 1096 langsam i.v 
HELLP—Spezif. Therapie: 


a) Fibeinogen « 100 — FFP 
b) Thrombozyten «50,000 — Thrombozyten Konz. 





Schmerztherapie auf der IST: 


Sedierung: 


e Propofol 
e Midazolam 
e Antidot bei Midazolam, Lorazepam : Flumazenil 


Sedierung bei Beatmung: Midazolam 
Kontraindikationen: 


a) Myasthenia Cravis 
b) Alkohol 





Schistosomiasis (bilhariziose) 


*Erreger 


+ 


Ze schistosoma haematobium 


+ 


«* schistosoma mansonie 


+ 


** schistosoma japonicum 
*Erregerresrvoir 


«* Sü($wasserschnecke 
% Mensch 


*pathophysiologie 
chronischen granulomatósen entzündungreaktion 
granulomen aus lymphozyten, eosinophilen , makrophagen 


leber 





** periportale fibrose —» interhepatische portale hypertension 


Blasé und Harnwege 


% fibrose —* hydronephrose —» polynephritis & nierenversagen 


+ 


** ulzerationverschmolzener granulome 


+ 


** verkalkung abgestorbender eier 


*Diagnostik 
4* Eier im urin oder Stuhl 
*Therapie 


% Praziquantel 





Die Blutversorgung der Leber 

1-A.hepatica propria 

2-V.portae hepatis 

Venöser abfluss 

Sinusoiden —» zentralvenen — V.hepatica — V.cava inferior 
Die funktionelle gliederung anhand der pfortaderäste 


* Der link part —» segmenten 2-4 
* Rechte —> segmenten 5-8 
** Lobus caudatus , segment 1 





Metabolisches Syndrom (Wohlstandssyndrom) 
Definition 
Metabolisches Syndrom —Zentrale Adipositas 


Arterial Hypertension 
Diabetes mellitus 
Triglyceride > 150 mg/dL 
HDL « 40 mg/dl 


Adipositas (Übergewicht) 
> Normalgewicht ™18,5-24,9 
> Adipositas Grad | ™30-34,9 
> Adipositas Grad II®35-39,9 


> Adipositas Grad Ill >40 
^ Berechnung - (Kg/M)? 





Strahlenschutz 


F:Wie viel mylisievert hat ein Röntgen Thorax ? 


- Röntgen sollen eingeblendet werden und wenige Bestrahlung zu ursachen. 
Blendensystem 


- Alara Prinzip so gering wie möglich 
- Bei Kinder sind vergleich Aufnahme kontraindiziert 
- Raster Benutzung 


- Röntgen Dosis wird im KV- je mehr KV desto flauer wird das Bild und der lonisation 
geht schneller vorbei, wenige Dosis für den Patient. ( KV macht Grau 7 f 
Röherenspannung — tFlauer das Bild — lonisation geht schneller — | Dosis für den 
Patient. ) 


- Jährliche Strahlen Exposition beträgt : 2,1 natürlich UNGEFÄHR 2smv jährlich 
- Skelettszintigraphie beträgt 4 msv 


- Röntgen : Zyvilizatorisch Bestrahlung ! Sowie Flugreise. + 1,1 (in 300 Meter) 
Zivilisatorisch 2:5 


- Röntgen 1,8 msv (jährlich Insgesamt) 
- Röntgen Thorax 0,02- 0,04 msv 
- Rö. Abdomen ca. 4- (8) Darm bis 12 


- CCT 1,7- 2,3 (2) 





Strahlenschutz 


- ALARA- Prinzip (As Low As Reasonably Achievable) = ( So niedrig wie 
vernünftigerweise erreichbar) 


- Berücksichtigung der Verhältnismäßigkeit von Schutzaufwand und erreichbarer 
Dosisreduktion 


- Verringerung der Strahlung von außen 
- Abstand = Entferung zur radioaktiven Quelle , Abstandquadratgesetz : 


(( Die Energie der radioaktiven Quelle nimmt proprtional mit dem Quadrat des 
Abstands ab (1/r2) )) 


Abschirmung: Wände, Bleischürze 

Aufenthaltsdauer 

Aktivitätbeschränkung 

Ausschalten : Ausschalten einer elektrisch betriebenen 
Strahlenquelle 

Strikte Vermeidung von Inkorporation ( Strahlung von innen) 


V NW NON 


v 





DDD Schrittmacher/ Modus 


> Erklärung ; AV- sequntieller Schrittmacher mit Frequenzanspannung 
» Indikation ; bei höhergradigen AV- Blockiereüngen 
Heutzutage wird i.d.R ein DDR- Schrittmacher verwendet, der zusätzlich über eine 
Frequenzadaptierung verfügt 


Vorgehen bei jedem Unfall 


» ABCDE 

> A; airway, Atmet der Patient, gibt es Risiko von Aspiration? 
Wenn Ja- Intubation 

> C Zirkulation , Hypotonie? Blutverlust? Flüssigkeitgabe, 
Ringer / Transfusion 

> D Neurologische Status ; wach? Soporös? KMA GKS. 

> E Exposure Hypothermie 


GKS 
> Bewegung 
> Occularis Eroffnung 
> Sprache 

HSM EKG: 


Große Achse vor jeden elektrischen Impulse,das heißt 


> vor P- Welle wenn es ein aurikulare HSM ist oder 
> vor QRS wennes ein ventrikulare HSM ist. 





Wundbehandlung 


Chirurgische Wundversorgung 
Primäre chirurgische Wundversorgung (nach Friedrich, 1916) 
e Alter der Wunde: Bis zu 6-8 Stunden nach Verletzung ist eine Naht möglich, ältere 
Wunden sollten offen therapiert werden 
e Ausmaß der Wunde: (Periphere) Durchblutung, Motorik und Sensibilität (DMS) 
e Art der Wunde: z.B. Bisswunden (Tier- und Menschenbisse) sollten aufgrund des 
hohen Infektionsrisikos stets offen versorgt werden 
e Lokalisation: Durchblutung und Heilung ist z.B. besser am Kopf als an den 
Extremitäten 
e Durchführung: 
Reinigung und Desinfektion 
Lokalanästhesie 
Inspektion 
Gof. Exzision der Wundrander und Spülung 
Spannungsfreie Wundadaptation mit Nahtmaterial 
Steriler Verband und ggf. Ruhigstellung 
Tetanusschutz: Impfung gemäß STIKO-Empfehlungen (Impfschema bei Verletzungen) 
e Antibiotische Therapie und Resistenzprüfung bei Erregernachweis bzw. als kalkulierte 
antibiotische Therapie bei erhöhtem Infektionsrisiko 
e Eventuell Ruhigstellung bei Extremitätenverletzung 


++6-8-Stundenregel: Verletzungen, die älter als 6-8 Stunden sind, sollten aufgrund des erhöhten Infektionsrisikos 
nicht primär verschlossen werden! 


NND 


Offene Wundversorgung 
e Indikation: Bei schmutzigen, infizierten, zerfetzten oder fremdkörperhaltigen Wunden 
sowie Biss- oder kontaminierten Stichverletzungen 
e Durchführung 
1. Wundreinigung, evtl. Débridement in Lokalanásthesie 
2. Abfluss gewáhrleisten (z.B. durch Lasche, Gazestreifen) 
3. Feuchter Verband und Ruhigstellung 
4. Nach 3-8 Tagen evtl. Sekundárnaht 
5. Tetanusschutz: Impfung gemäß STIKO-Empfehlungen (Impfschema bei Verletzungen) 
e  Antibiotische Therapie bei erhóhtem Infektionsrisiko 


Vakuumtherapie (V.A.C.&-Therapie) 
e Definition: Luftdichte Abdeckung der Wundfläche und Anlage eines Unterdrucks 
e Indikation: Schlecht heilende Wunden 
e Ziele 
e Entfernung entzündlicher Wundsekrete und Abdichtung der Wunde durch die Folie — Entstehen 
eines keimarmen und feuchten Milieus 


e Vakuum als Wachstumsreiz — Bildung von Granulationsgewebe und Förderung der 
Gefäßeinsprossung — Adaption der Wundränder und Reduktion der Wundtiefe 


Risikofaktoren einer Wundheilungsstörung 


e Mangelnde Versorgung des Gewebes 
mit Sauerstoff (Gewebehypoxie): Arteriosklerose, Diabetes mellitus 
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e Medikamente: Zytostatika, Immunsuppressiva, Antikoagulantientherapie 
e Konsumierende Erkrankungen 
e Weitere: Alter, Adipositas, Malnutrition 


Plastische Hautdeckun 
Hauttransplantation 
e Spalthauttransplantation 
e Transplantat: Epidermis und oberer Anteil (Y-%) der Dermis (unter Belassen 
der Hautanhangsgebilde) 
e Indikation: Größere Defekte bei Verbrennungen, bei Wundheilungsstörungen oder 
chronischen Wunden in mechanisch weniger beanspruchten Bereichen 
e Voraussetzung: Sauberer, gut perfundierter Wundgrund (Nährstoffversorgung des 
Transplantats erfolgt über Diffusion) 
e Vollhauttransplantation 
e Transplantat: Epidermis und Dermis (unter Mitnahme der Hautanhangsgebilde) 
e Indikation: Defekte in mechanisch beanspruchten (bspw. den Händen) und kosmetisch 
relevanten Bereichen (bspw. dem Gesicht) 
e Voraussetzung: Sauberer, gut perfundierter Wundgrund (Nährstoffversorgung des 
Transplantats erfolgt über Diffusion) 
++Die Hauttransplantation ist bei kontaminierten Wunden sowie insuffizienter Blutversorgung 
kontraindiziert! 
Lappenplastik 
e Transplantat: Hauttransplantat, muskulokutanes Transplantat, Fettgewebstransplantat etc. 
e Indikation 
e Tiefe Defekte, freiliegende funktionelle Strukturen (bspw. Nerven, Gefäße, Knochen oder Sehnen) 
e Schlechte Vaskularisierung des Wundgrundes 
e Kann auch bei infiziertem Gewebe erfolgen 
e Unterscheidung nach Lokalisation 
e Lokale Lappenplastik : Gewebe aus unmittelbarer topographischer Nähe zum 
Wunddefekt: z.B. Z-Plastik 
e Fernlappenplastik: Gewebe aus nicht unmittelbar benachbart oder aus ferner liegenden 
Kórperregionen 
e Unterscheidung nach Gefäßversorgung 
e Zufällige Gefäßversorgung (Randomized Pattern Flap): Diffuse Nahrstoffversorgung 
über dermal-subdermalen Gefäßplexus 
e Axiale Gefäßversorgung (Axial Pattern Flap, gestielte Lappenplastik): 
Gefäßversorgung über ein definiertes, in Längsrichtung im Lappen verlaufendes Gefäß 
e Unterscheidung nach Gefäßanschluss 
e dGaestielte Lappenplastik: Die Lappenplastik bleibt entweder temporär oder 
dauerhaft über einen Gefäßstiel mit der Entnahmeregion verbunden 
e Freie Lappenplastik: Mikrochirurgisch angeschlossene Lappenplastik 


Besondere Wunden 


Bisswunden 
(durch Tiere /Menschen) sind mit einem erhöhten Infektionsrisiko assoziiert, da die bakterielle Flora des 
Mundraums die Wundheilung behindert 
e Häufige Erreger: Streptokokken, Staphylokokken, Pasteurella multocida, Capnocytophaga canimorsus, 
Hämophilus influenzae, Anaerobier 
e Bei Menschenbissen: Eikenella corrodens als möglicher beteiligter Erreger, wird von 
Standardtherapien nicht erfasst 











e Tollwut(Rabies): Bei jedem Hundebiss muss auch an Tollwut gedacht werden; bei Verdacht sollte aktiv 
und ggf. passiv nach Impfschema geimpft werden. 
e Wundversorgung 
e GroBzugiges Debridement 
e Offene Wundbehandlung (nur in Ausnahmefallen Primarnaht, z.B. bei Verletzungen im 
Gesicht) 
e (Prophylaktische) antibiotische Therapie mit Breitspektrumantibiotika, z.B. 
e Aminopenicillin plus B-Laktamase-Inhibitor 
e oder Cephalosporine der 2./3. Generation plus Clindamycin oder Metronidazol 
e Tetanusschutz: Impfung gemäß STIKO-Empfehlungen (Impfschema bei Verletzungen) 
e Bei infizierten Wunden ggf. chirurgische Wundrevision 
++Bisswunden sollten möglichst offen versorgt werden! 
Messerstichverletzung / Verletzung durch spitzen Fremdkörper 
e Der Fremdkörper muss im Rahmen der Erstversorgung in der Wunde belassen werden 
e — Abdichtende bzw. tamponierende Wirkung!! 
e Gefahr der Blutung durch Entfernen des Fremdkórpers 
e Entfernung erst im Krankenhaus in Operationsbereitschaft 
e — Abdominelle Verletzungen: Diagnostische Laparoskopie/l aparotomie 
++Fremdkörper sollten erst im Krankenhaus in Operationsbereitschaft entfernt werden! 


Vorgehen bei Nadelstichverletzung (NSV) 


e Definition der Nadelstichverletzung: Im engeren Sinne Stichverletzungen, im weiteren 
Sinne auch Schnitt- oder Kratzverletzungen mit potentiell infektiösen medizinischen Instrumenten 
sowie Kontaminationen von Schleimhaut oder nicht intakter Haut mit Patientenblut 

e Sofortmaßnahmen 

e Verletzung mit offener Wunde 
e Wunde für mind. 1 min bluten lassen 
e opreizen von Stichkanal/Schnittverletzung, intensive Desinfektion 
e Generell 
e  LUnverzügliche Vorstellung beim zuständigen Arzt zur infektiologischen Beratung 
e Bei Arbeitsunfall zusätzlich BG-ärztliche Vorstellung und Erstellen eines Berichts 
durch den D-Arzt 

e Anamnese 

e Unfallhergang 

e Impfstatus des Verletzten (Hepatitis B und Tetanus), ggf. Tetanus- 
Auffrischimpfung 

e Bei bekannter Indexperson: Infektionsstatus/-risiko 
für HIV, HOV und HBV ermitteln 

e Blutentnahme 

e Beim Verletzten 

e Anti-HCV 

e Anti-HIV 1+2 

e Anti-HBs und Anti-HBc 
e Bei der Indexperson 


e Anti-HCV 
e Anti-HIV 1+2 
e HBsAg 


e Weitere Maßnahmen und Nachsorge 


e  Postexpositionsprophylaxe bei begründetem Verdachtsfall (siehe auch: Postexpositionsprophylaxe 
bei Hepatitis B, HIV-Postexpositionsprophylaxe) 
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e Weitere Betreuung durch Betriebsarzt und Blutentnahmen i.d.R. nach 6 Wochen, 3 und 6 
Monaten (Anti-HIV, Anti-HCV und ggf. HBV) 


++Als vereinfachte Merkhilfe für das Übertragungsrisiko nach Nadelstichverletzung bei bekannter positiver 
Indexperson gilt die Dreier-Regel: 30%-iges Risiko für Hepatitis B, 3%-iges Risiko für Hepatitis C und 0,3%-iges 
Risiko für HIV. 


Dekubitus 
e Definition: Druckgeschwür durch nekrotische Schädigung von Epidermis und Weichteilen 
e Ätiologie 


e  Bettlágerigkeit 
e Vermindertes Schmerzempfinden 
e Hautmazeration bei Harn- und/oder Stuhlinkontinenz 
e Pradisponierende Faktoren: Diabetes 
mellitus, Durchblutungsstorungen, Polyneuropathie, Kachexie, Alter, Multimorbiditat, 
schwere Grunderkrankung 
e Pathophysiologie: 
e Mechanische Belastung > Lokale Hypoperfusion > Ischämische Nekrose 
e Lokalisation insbesondere über Knochenvorsprüngen: Sakral, Fersen, Trochanter major, 
lateraler Malleolus 
e Dekubitusklassifikation 
e Grad 1 = Persistierende Rötung bei intakter Haut 
e Grad 2 = Oberflachlicher Hautdefekt (Epidermis und ggf. Dermis defekt) 
e Grad 3 = Verlust aller Hautschichten und Defekt der Subkutis, ggf. bis auf die 
darunterliegende Faszie reichend 
e Grad 4 = Verlust aller Hautschichten mit ausgedehnter Gewebsnekrose oder Schadigung 
von Muskulatur, Knochen etc. 
e Therapie/Pravention 
e Konservativ 
e Druckentlastung der betroffenen oder gefährdeten Stellen durch Lagerung (alle 2 
Stunden) und Wechseldruckmatratze 
e Hautpflege 
e Wundbehandlung (z.B. Nekrosenabtragung, Hydrokolloidverbände) 
e Sekundärprophylaxe: Mobilisation, Ernährung optimieren 
e Operativ :Debridement, evtl. plastische Deckung 
++Druckentlastung und regelmäßige Hautpflege stellen die Grundlage der Dekubitustherapie und - 


prävention dar! 





GIT 


Wiederholte epigatrische Schmerzen mit Fülle für 5 Jahre ohne organische 
Ursache (funktionelle Dyspepsie). 

Sodbrennen entwickelte jahrelang Dysphagie und Bolus-Impaktion 
(GERD.Auch Speiseröhrenkrebs aufgrund von Barrett-Ösophagus). 
Wiederkehrende epigastrische Schmerzen beim Fasten wecken Patienten aus 
Schlaf und mikrozytischer Anämie (Magengeschwür kompliziert durch 
Blutung, wie durch Anämie vorgeschlagen). 

Patient, der NSAIDs erhält, erbricht jetzt eine kleine Tasse Blut 
(Arzneimittelinduzierte Gastritis und möglicherweise durch akute GIT- 


Blutungen kompliziertes Geschwür). 

Mehrere Jahre verkrampfende Bauchschmerzen mit nicht blutigem Stuhl, 
geringe Menge, teilweise gelindert durch Defeacation (IBD). 
Bauchschmerzen, die durch Mahlzeit zunehmen und durch Stuhlgang gelindert 
werden (IBD). 

Blutiger Durchfall, FHMA, Erbrechen, Blässe, Fissur, Hämorrhoiden, vorherige 
Strahlentherapie, D.D.! (Colitis ulcerosa, Colitis Crohn, Colitis infectious, 
Colitis ischemicis, Neoplasie, Bestrahlung). 

D.D. von wássrigem Durchfall? (Osmotic & Secretory Diarrhea Discuss) 
Nicht blutiger, halbgeformter Stuhl, fettiger Durchfall, Gewichtsverlust 

(Krebs Speiseröhre. Mediastinales Syndrom. Achalasie. Cervical 


Oseophytis). 


Large Vol. Fettiger Durchfall, enthált unverdaute Nahrung (Dünndarmdurchfall 
mit Malabsorption). 
Bauchschmerzen & Durchfall mit sichtbarem Blut, erweiterter luftgefüllter 
Dickdarm (Colitis ulcerosa). 
Diabetiker entwickelt Durchfall D.D.?(Autonome Neuropathie, bakteriell, 
Metformin-induziert, Autoimmun). 
Der gleiche Fall mit der Ciprofloxacin-Aufnahme (Antibiotika-assoziierte Kolitis 
in der Anamnese). 
Fieber, Nachtschweiß, wässriger Durchfall, Darmdicke Vergrößerte mesenteriale 
LNS (Tuberkulose Enteritis) 
Alter Patient, Verstopfung, Gewichtsverlust, Blut im Stuhl (Dieckdarmkrebs). 
Hellrotes Blut im Stuhl, positive Familienanamnese von Blutungen pro Rektum 
Vererbtes familiäres Polyposis-Syndrom. 
Bauchschmerzen + GIT-Symptome ohne organische Abnormalität (funktionelle 
Dyspepsie). 
Magenschmerzen (Magengeschwür oder Pankreatitis). 
Sperriger Durchfall + Vitaminverlust (Malabsorption). 
Blutiger Durchfall + Tenesmus + Schleim im Stuhl (Dysentryl- 

> Keine toxischen Symptome (Amöben-Dysentrie). 
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> Toxische Symptome + Fieber (Shigellose). 
Portal HTN, Polypen, Kolikmasse (Bilharzial). 
Bauchschmerzen im unteren Quadranten + nicht blutiger Durchfall + 
Harnwegsfistel (Chron.). 
Okkultes Blut im Stuhl + Anämie + progressive Verstopfung (Colon Colon). 
Blutungen pro Rektum - positives Familien-H / O « keine andere Abnormalitat 
(familiare Polyposis). 





Leber 


Tage vor akutem Zustand, FHMA, Gelbsucht, Hepatomegalie, hohe ALT und 
Bilirubin (Akute Hepatitis). 
Vorgeschichte von Bluttransfusionen, Gelbsucht, wechselnder Mattheit, 
Blähungen, Niedriges Albumin, hohes Bilirubin (Aszites durch portale 
Hypertonie als Komplikation der Zirrhose). 
Gelbsucht, LL-Ödem, wechselnde Mattheit, niedriges Albumin (Leberzirrhose). 
Chronische HCV-Jahre vor, Gelbsucht, Aszites (Leberzirrhose aufgrund von 
HCV). 
Patient Jaundicized & Cachexic, Hepatomegalie, Distended GB, Dilated 
Gallengänge (Bösartiger obstruktiver Ikterus). 
Gelbsucht oder Aszitis oder Koma = Enzephalopathie- 
» Wenn dunkler Urin, Tonfarbstühle (obstruktiv oder hepatozellularer 
Ikterus). 
» Wenn dunkler Stuhl, normaler Urin (hámolytischer Ikterus) 
> Wenn Gelbsucht, LL Odem, Aszites, vermindertes Albumin 
(Leberzirrohsis). 
> Wenn alle + Hamatemesis (kompliziert durch Portal HTN). 
> Wenn All + Spider Nevi, Palmer Erythema, Gynäkomastie, 
Blutungstendenz usw. (Leberzellversagen). 
Bauchschmerzen, Zärtlichkeit, Fieber und möglicherweise Encepaholpathy 
Spontane bakterielle Peritonitis). 
> Wenn eine rasche Verschlechterung des Patienten mit Leberzirrhose + ein 
Anstieg des Alfa-Feto-Proteins vorliegt (HepatoCellular Carcinoma). 
Wenn Fieber + Rt hypochondriale Schmerzen + Tee gefärbter Urin + 
Zunahme der Leberenzyme (Akute Hepatits) 
Wenn Pruritis + Clubbing + Merkmale von obstruktivem Ikterus (1ry 
biliäre Cirrohsis). 
Wenn Gelbsucht + abnormale Bewegungen + Familien-H / O (Wilson- 
Krankheit). 
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